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I. 

(Aus der Abtheilung des Primararztes Dr. Th. Dunin im 
Kindlein-Jesu-Hospital.) 

lieber Harusäureausscheidung bei croupöser Pueumonie. 

Von 

Dr. Th. Dunin u„<i Dr. St. Nowaezek 

in Warschau. 

Unsere Anschauungen über die Entstehung der Harnsäure haben in 
jüngster Zeit ganz radicale Veränderungen erfahren; der Umschwung, der 
in dieser Hinsicht stattgefunden hat, kann zu den interessantesten und 
ihren Consequenzen nach zu den wichtigsten Episoden in der Lehre vom 
Stoffwechsel gerechnet werden. 

Wie bekannt, hielt man früher nach Liebig’s wie auch Wöhler’s 
und Frerichs’ Vorgänge die Harnsäure für ein Product des allgemeinen 
Eiweissstoffwechsels und zwar für die Vorstufe des Harnstoffes. Man 
stützte sich hauptsächlich darauf, dass die Harnsäure unter Einwirkung 
oxydirender Körper (Salpetersäure) in Harnstoff übergeht ; es wurde also 
angenommen, derselbe Process spiele sich auch im Organismus ab, und 
folgerichtig jede Zunahme der Harnsäurequantität als Kennzeichen des 
verlangsamten Stoffwechsels, nämlich des ungenügenden Oxydatious- 
processes, betrachtet. Eine Bestätigung dieser Hypothese lieferte die 
Thatsache, dass die dem Organismus ein verleibte Harnsäure als Harn¬ 
stoff mit dem Harn ausgeschieden wurde. Schon lange hatten jedoch 
die Untersuchungen Senator’s gezeigt, dass auch bei erschwertem Ath- 
mungsprocesse die Hamsäurequantität durchaus nicht steigt; ausserdem 
ist die Thatsache nicht unbekannt, dass bei den Vögeln der ganze Stick¬ 
stoff in Gestalt von Harnsäure ausgeschieden wird, trotzdem der Oxy- 
dationsprocess gerade bei diesen Thieren am lebhaftesten vor sich geht. 
In seinem bekannten, im Jahre 1874 herausgegebenen Werke: „Grund¬ 
linien der Pathologie des Stoffwechsels“ gelangt Benecke auf Grund 
einer kritischen Beleuchtung aller Daten schon zu dem bestimmt aus- 

Zritxhr. f. klin. Medirin. ii. IM. II. I u. ] 
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gedrückten Schlüsse, dass die Annahme: die Harnsäure sei die Vorstufe 
des Harnstoffes, haltlos sei, dass man ganz abweichende Entstehungs¬ 
quellen für diese Körper annehraen müsse, und dass in jedem Falle der 
grösste Theil des ausgeschiedenen Harnstoffes ohne vorhergehendes Ueber- 
gehen durch die Harnsäure entstehe. Ungefähr dieselben Bemerkungen 
finden wir auch bei Senator (Die Krankheiten des Bewegungsapparates, 
in Zicmssen’s Handbuch der spec. Pathologie und Therapie, 1875, in 
dem Capitel über Podagra). 

Bedeutend gefördert wurde diese Frage durch die Arbeiten Kossel’s 1 ). 
Dieser Autor zeigte, dass beim Kochen der Organe in verdünnter Schwefel¬ 
säure Hypoxanthin und Xanthin entsteht; denselben Befund erhielt er aus 
dem Nuclein der Eiterzellen, aus dem Nuclein der Blutkörperchen bei 
Gänsen; schliesslich wies er nach, dass es neben Xanthin und Hypoxanthin 
auf dieselbe Weise zur Bildung von Guanin kommt, das bei der Oxyda¬ 
tion ebenfalls in Harnstoff übergeht. Ausserdem lehrten seine Unter¬ 
suchungen, dass die Quantität des erhaltenen Hypoxanthin bei diesen Thie- 
ren am grössten ist, die anstatt des Harnstoffes Harnsäure ausscheiden. 

Mit diesen Thatsachen steht auch ein anderes von ihm entdecktes 
Factum im Einklänge, nämlich dass bei Leukämischen, bei denen das 
Blut viel Xanthinbasen enthält, die Quantität der ausgeschiedenen Harn¬ 
säure eine sehr bedeutende ist. Er constatirte ferner, dass die Organe 
Leukämischer nicht mehr Xanthinbasen enthalten als diejenigen Gesunder: 
eine Zunahme der Anzahl dieser Basen bei der Leukämie finden wir nur 
im Blute, was mit der Ansammlung der Leukocvien darin in Zusammen¬ 
hang steht. Schliesslich zeigte Kossel, dass das Blut Leukämischer 
auch viel Guanin enthält. Andererseits wurde Dank der genaueren Er¬ 
forschung der chemischen Zusammensetzung zur Gruppe der Xanthin- 
basen gehöriger Körper wie auch der Harnsäure die Affinität derselben 
zu einander festgestellt. Thatsächlich differiren das Xanthin und Hypo¬ 
xanthin von der Harnsäure nur durch den geringeren Sauerstoffgehalt, 
sodass sie als Vorstufen derselben betrachtet werden können. Wir er¬ 
halten also folgende Formeln: 

Harnsäure C 5 H 4 N 4 0 3 
Xanthin C 5 H 4 N 4 0 2 

Hypoxanthin C 5 H 4 N 4 0. 

Was die beiden anderen chemischen Verbindungen betrifft, so ist das 
Guanin (C 5 H 5 N 6 0) als Vorstufe des Xanthin und das Adenin (C 3 H 6 N 5 ) 
als Vorstufe des Hypoxanthin zu betrachten, in welche sie durch Ein¬ 
wirkung oxydirender Körper verwandelt werden können. 

Somit war einerseits die nahe Affinität der Harnsäure zur Gruppe 

1) Kussels Arbeiten waren uns int Original nicht zugänglich, sie sind uns 
nur aus den in verschiedenen Jahrbüchern des Centralbl. für die nied. Wissenschaft, 
enthaltenen Referaten \un Salkuwski bekannt. 
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der .sog. Xanthinbasen, andererseits aber die Entstehung dieser Gruppe 
aus dem Nuclein nachgewiesen. Es erübrigte nur noch experimentell zu 
beweisen, dass auch die Harnsäure aus Nuclein entstehe. Diese Lücke 
wurde durch die werthvollen Untersuchungen Horbaczewski’s 1 ) ausge- 
liillt, welche die Frage von der Entstehung der Harnsäure endgültig 
gelöst zu haben scheinen. Zuerst wies Horbaczewski nach, dass, 
wenn die Milz mit destillirtem Wasser bei 50° C. macerirt wird, wobei 
leichte Fäulniss eintritt, hierauf das Eiweiss gefällt und schliesslich 
frisches arterielles Blut hinzugegeben wird, nach einigen Stunden bei 
einer Temperatur von 50° C. sich Harnsäure bildet. Wird aber obige 
Flüssigkeit nach Fällung des Albumeu nicht mit Blut vermischt, sondern 
bis auf ein kleines Residuum abgedampft, so entsteht nicht Harnsäure, 
sondern Xanthinbasen. In der bei Maceration der Milz enthaltenen 
Flüssigkeit selbst sind jedoch weder Harnsäure noch Xanthinbasen fertig 
vorhanden, sondern nur zwei beiden chemischen Körpern gemeinsame, 
jedoch nicht näher bekannte Vorstufen derselben, aus denen sowohl Harn¬ 
säure als auch Xanthinbasen entstehen können. Geht die Umwandlung 
dieser Vorstufen mit Beihülfe oxydirender Körper von statten, so entsteht 
Harnsäure. Geht jedoch die Umwandlung ohne Oxydation vor.sich, so 
entstehen Xanthinbasen. Ist der Oxydationsprocess nicht intensiv genug, 
so entsteht ein Gemisch von Harnsäure und Xanthinbasen. 

Aus den oben erwähnten Arbeiten Kossel’s konnte man bereits 
vermuthen, dass die Ursprungsquelle der Harnsäure wie auch der Xan¬ 
thinbasen die Lymphelemente der Milz und zwar ihre Kerne (Nuclein) 
sein müssten. Den directen Beweis dafür lieferten die Forschungen 
Horbaczewski’s. Er erhielt bei Maceration des Milzgewebes in einer 
Pepsin- und Salzsäurelösung reine Kerne (Nuclein), die, in schwacher 
Lauge gelöst und mit Blut vermischt, ebenfalls Harnsäure gaben. 

Weiter zeigte Horbaczewski und seine Schüler Sadowien und 
Formanek, dass die Harnsäure in ähnlicher Weise wie aus der Milz 
auch aus allen anderen Organen oder, genauer gesagt, aus den in diesen 
Organen enthaltenen Zellkernen entstehen kann. Auch Xanthinbasen 
können bei entsprechender Behandlung daraus gewonnen werden. In 
analoger Weise verhält sich auch der Eiter. Nachdem nun Horbac¬ 
zewski, wie beschrieben, Harnsäure aus dem Nuclein der thierischen 
Organe erhalten, suchte er festzustellen, ob auch im Organismus die 
Harnsäure sich ebenfalls aus Nuclein bilde. Thatsäehlich steigerte dein 
Organismus einverlcibtes Nuclein die Harnsäuresccretion. Es ist also 
anzunehmen, dass auch unter normalen Bedingungen die Harnsäure im 
Organismus ebenfalls aus dem bei Zerfall der Zellen des Organismus frei 

1) Horbaczewski, Prispcvkv ku poznanin Ivvselinv mueowe a zasail xantlii- 
nowych (Zvlastm otisk z Casopisu Lekaru ccskvch 1891) und Sitzungsberichte der 
Wiener Akademie der Wissenschaften. 1891. 
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4 T. DUNIX und S. NOWACZEK, 

werdenden Nuelcin entsteht. Da aber alles dafür spricht, dass die Ge¬ 
webszellen in sehr geringem Maasse der Zerstörung anheimfallen, so er- 
giebt sich daraus der Schluss, dass die Harnsäure hauptsächlich aus den 
Leukocyten entsteht, die, wie bekannt, leicht in Zerfall übergehen. Als 
weitere Folge ergiebt sich daraus, dass die Quantität der ausgeschiedenen 
Harnsäure sich genau nach dem Grade der Leukocytose richtet; gerade 
auf Feststellung dieses Factums hat Horbaczewski viel Zeit verwandt. 

Zuerst constatirte er, dass der sog. Verdauungsleukocytose, die nach 
Genuss von Fleischspeisen entsteht, stets gesteigerte Harnsäuresecretion 
entspricht. Dagegen ist nach Genuss von Pflanzenkost die Leukocytose 
nur gering, und deshalb nimmt auch die Hamsäurequantität nur unbe¬ 
deutend zu. Tritt, wie dies zuweilen der Fall ist, nach dem Genuss 
von Fleischspeisen die Verdauungsleukocytose nicht ein, so nimmt auch 
die Hamsäuremenge nicht zu. 

Untersuchungen in Betreff der Wirkungen verschiedener Gifte zeigten 
gleichfalls den engen Zusammenhang, der zwischen der Leukocytose und 
der Harnsäuresecretion besteht. Chinin und Atropin z. B., welche die 
Leukocytose herabsetzen, verringern auch die Harnsäuresecretion, während 
im Gegentheil bei Gebrauch von Pilocarpin sowohl die Zahl der Leuko¬ 
cyten im Blute als auch die Quantität der ausgeschiedenen Harnsäure 
zunimmt. Nur das Antipyrin und Antifebrin bewirkten, trotzdem sie 
die Leukocytose vermehren, keine Zunahme der ausgeschiedenen Harn¬ 
säuremenge. Es ist also nach Horbaczewski’s Ansicht anzunehmen, 
dass diese Körper den Zerfall der Leukocyten verringern. 

Es kann nicht in unserer Absicht liegen, in dieser Arbeit die For¬ 
schungen Ilorbaczewski’s, soweit sie die - Harnsäurebildung ausserhalb 
des lebenden Organismus betreffen, nachzuprüfen; diese Experimente 
geben übrigens, wie es scheint, keinen Anlass zur Kritik und haben 
diese Angelegenheit endgültig entschieden, was sogar diejenigen zugeben 
müssen, die sich Anfangs (Kossel) den Untersuchungen Horbaezewski’s 
gegenüber skeptisch verhielten. Allein wenn die Harnsäure auch im 
lebenden Organismus in gleicher Weise entsteht, so müssen sich auch 
die klinischen Daten mit obiger Theorie, die sich in den Satz zusammen¬ 
fassen lässt, dass die Harnsäuremenge im geraden Verhältnisse zu dem 
Zerfallsgrade der Leukocyten steht, in Einklang bringen lassen. Wie 
wir bereits gesehen, war schon Horbaczewski bemüht, seine Theorie 
klinisch zu stützen, allein seine diesbezüglichen Experimente waren weder 
zahlreich genug noch ganz beweisend, wie Richter mit vollem Rechte 
bemerkt. Der Weg, den wir bei diesen klinischen Experimenten zu be¬ 
treten haben, ist uns schon von Horbaczewski vorgezeichnet: entweder 
muss der Grad der Leukocytose mit der Quantität der ausgeschiedenen 
Harnsäure verglichen oder es müssen grössere Mengen von Nuclein in 
den Organismus eingeführt und das Verhalten der Harnsäure controlirt 
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werden. Was das letztere betrifft, sind die Resultate der bisherigen 
Untersuchungen ziemlich übereinstimmend und bestätigen die Anschauun¬ 
gen Horbaczewski’s. Allerdings hat Stadthagen, der zuerst Unter¬ 
suchungen in dieser Richtung anstellte, nach Verabreichung von Nuclein 
eine Zunahme der Harnsäuremenge nicht beobachtet. Dasselbe consta- 
tirte in neuester Zeit auch Mayer 1 ) (aus v. Jaksch’s Klinik). Was 
jedoch den Letzteren betrifft, so lässt sich das negative Untersuchungs¬ 
resultat durch die zu geringe Quantität des eingeführten Nucleins (2 g) 
erklären. Dagegen zeigten die Experimente von Richter 2 3 ) und Küh- 
nau 8 ) mit reinem, in grossen Mengen eingeführtem (5—10 g) Nuclein, 
wie auch diejenigen von Weintraud 4 ), Umber 5 ) und Mayer 1 ), in denen 
die Menschen mit zahlreiche Zellelemente, folglich auch Nuclein (Leber, 
Gl. Thymus) enthaltenden Organen gefüttert wurden, eine bedeutende 
Vermehrung der Harnsäure. Weintraud und Umber constatirten z. B., 
dass nach Genuss von 500 g Thymus anstatt derselben Fleischmenge, 
die Harnsäuremenge um das Doppelte stieg, und dass in einem bis dahin 
keinen Rückstand enthaltenden Harn sich Harnsäurekrystalle in grosser 
Menge zeigten. Da eine entsprechende Quantität Thymus weniger Eiweiss 
enthält als die entsprechende Quantität Fleisch, so hatte auch die Quan¬ 
tität des ausgeschiedenen Stickstoffes abgenommen, was noch mehr auf 
die Veränderung des Verhältnisses des ausgeschiedenen Stickstoffes zur 
Harnsäure einwirkte. Andererseits beweist das Factum, dass nach Ge¬ 
nuss eiweissärmerer Nahrung die Harnsäuremenge erheblich stieg, dass 
auch hier die Harnsäure sich nicht auf Kosten des Eiweisses, sondern 
auf Kosten des Nucleins bildete. Die Experimente May er’s beweisen 
ferner, dass auch weit geringere Mengen Thymus (100 g) schon eine 
Steigerung der Harnsäureausscheidung bewirken können. Ausserdem 
führten die Experimente der obigen Autoren zur Feststellung einer sehr 
interessanten Thatsache; es erwies sich nämlich, dass weder das Nuclein 
noch die dasselbe in grosser Menge enthaltenden Organe Leukocytose 
hervorrufen, dass also der Zerfall der Leukocyten hierbei nicht die Rolle 
spielt, die ihm von Horbaczewski 6 * ) zugeschrieben worden; die Ham- 

1) Mayer, Ueber den Einfluss von Nuclein- und Thyreoidinfütterung auf die 
Hamsäureausscheidung. Deutsche med. Wochenschrift. 12. März 1896. 

2) Richter, Ueber Harnsäureausscheidung und Leukocytose. Zeitschrift für 
klin. Medicin. Bd. 27. 3. u. 4. Heft. 1895. 

3) Kühnau, Untersuchungen über das Verhältniss der Harnsäureausscheidung 
zur Leukocytose. Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 28. H. 5 u. 6. 1895. 

4) Weintraud, Ueber den Einfluss des Nucleins der Nahrung auf die Harn¬ 
säurebildung. Berliner klin. Wochenschrift. No. 19. 1895. 

5) Umber, Ueber den Einfluss nucleinhaltigor Nahrung auf die Harnsäurebil¬ 
dung. Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 29. 1896. 

6) Horbaczewski nahm an, das Nuclein rufe hauptsächlich dadurch, dass es 

Leukocytose bedingt, Vermehrung der Harnsäure hervor. 
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säure bildeie sich hier nicht indiroot, sondern di red aus dem genossenen 
Nu dein. 

Dagegen gab eine andere Serie von Experimenten, welche das Yer- 
hältniss der Leukocytcn. zur Harnsäuremenge betrafen, weniger einmüthig 
lautende Resultate. Wir besitzen bis heute in dieser Hinsicht erst 
2 Gruppen von Experimenten: diejenigen von Richter 1 ) und von 
Kfihnau 2 ). Der erste dieser Verfasser konnte kein eonstantes Ab- 
hängigkeitsverhältniss zwischen der Leukocytose und der ausgeschiedenen 
Harnsäuremenge entdecken, ln einzelnen Fällen war das Verhältniss 
deutlich erkennbar, in anderen gar nicht vorhanden. So wurden z. B. in 
einem Falle von Typhus, bei dem, wie bekannt, die Zahl der Leukocytcn 
abnimmt (Hypoleukocytosis), von dem Kranken beträchtliche Mengen 
Harnsäure ausgeschieden. In einem Falle von Leukämie mit ausgespro¬ 
chener Hyperleukocytose war die Menge der ausgeschiedenen Harnsäure 
kaum merklich vermehrt. Die Experimente Kühn au’s gaben im Gegcn- 
theil die Theorie von Horbaczewski 3 ) vollständig bestätigende Resultate. 
In Fällen von Leukämie, croupöser Lungenentzündung, malignen mit 
Hyperleukocytose verbundenen Neubildungen constatirte Kühnau stets 
(‘ine gesteigerte Harnsäureausscheidung. Ein analoges Resultat erhielt er 
bei künstlich geschaffener Leukocytose an Hunden. 

Hiermit ist das ganze, eine Nachprüfung der Theorie Horbac- 
zewski’s anstrebende klinische Material erschöpft; alle hier an¬ 
geführten Arbeiten datiren aus der neuesten Zeit und alle sind ver¬ 
öffentlicht worden, während unsere Untersuchungen schon im Gange 
waren. Allein auch heute noch scheint uns in Anbetracht der nicht 
ganz übereinstimmenden Ansichten eine Bearbeitung des klinischen Mate¬ 
rials sehr zweckmässig und wünschenswert!!. Aus diesem Grunde sehen 
wir uns veranlasst, auch unsere Untersuchungen über das Verhalten der 
ausgeschiedenen Harnsäuremenge im Verlaufe croupöser Lungenentzün¬ 
dung hier mitzutheilen. 

Von der Ansicht geleitet, die Richtigkeit der Theorie Horbac- 
zewski’s über die Harnsäurebildung klinischerseits nachzuprüfen, rich¬ 
teten wir unser Augenmerk zunächst auf die richtige Auswahl der ein¬ 
zelnen Fälle. Schwach ausgesprochene Hyperleukocytose oder Experi¬ 
mente mit künstlich hervorgerufener Hyperleuko'cytose schienen uns wenig 
geeignet, zur Lösung dieser Frage beizutragen: denn erstens giebt die 
Anzahl der in den peripherischen Organen vorhandenen Leukocyten uns 
noch keinen richtigen Begriff von der eigentlichen Anzahl derselben im 
ganzen Blute; zweitens braucht die Hyperleukocytose nicht unbedingt mit 
gesteigertem Zerfall dej* Leukocyten einherzugehen, von der Intensität 

1 ) 1. o. 

2) 1. c. 

‘>) 1. c. 
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dieses Zerfalls hängt aber auch die Menge der ausgeschiedenen Harn¬ 
säure ab. Als geeignet erscheinen uns demnach nur die Fälle, in denen 
der gesteigerte Zerfall der Leukocyten keinem Zweifel unterliegt, z. B. 
eitrige Entzündung, bei der die angchäuften Eiterzellen unzweifelhaft 
zerfallen. 

Am allergeeignetsten kam uns jedoch die croupöse Lungenentzün¬ 
dung vor. Wenn hier die Krankheit ihren Höhepunkt erreicht, besonders 
in den letzten Tagen, dem schleichenden Charakter der Entzündung ent¬ 
sprechend, tritt eine Resorption des Exsudates, folglich auch gesteigerter 
Leukocytenzerfall ein. Allein erst nach der Krisis geht die Resorption 
des Exsudates mit unglaublicher Schnelligkeit vor sich: in typischen 
Fällen verschwinden die grössten Exsudate spurlos nach 5—7 Tagen. 
Es muss also hier ein enormer Leukocytenzerfall stattfinden. Dement¬ 
sprechend ist schon in den letzten Fiebertagen eine Vermehrung der 
llarnsäuremenge zu erwarten; nach der Krisis muss dieselbe am inten¬ 
sivsten sein und nach 5—7 Tagen muss die Harnsäuremenge wieder zur 
Norm zurückkehren. 

Obgleich alle Handbücher der speciellen Pathologie und Therapie 
die Notiz enthalten, dass die Quantität der ausgeschiedenen Harnsäure 
hei croupöser Lungenentzündung anwächst, so haben wir doch nirgends 
genauere diesbezügliche Daten oder eine Angabe der Quellen gefunden, 
worauf sich diese Ansicht stützt. Unter den älteren Arbeiten finden wir 
nur bei Ranke 1 ) die Beschreibung eines Falles, in dem die Harnsäure¬ 
bestimmung stattgefunden; Ranke fand am 5. und 6. Krankheitstage 
0,468 und 0,480 g Harnsäure. Am 10. Krankheitstage, als das Exsudat 
schon zurückging, waren 1,210 g Harnsäure vorhanden, am 22. Tage, 
vom Ausbruch der Krankheit an gerechnet, als der Kranke wieder ganz 
genesen war, betrug die Harnsäuremenge nur noch 0,209 g. 

In der überall citirten Arbeit von Bartels, die im Jahre 1866 
im ersten Bande des deutschen Archivs für klinische Medicin erschienen 
war, fehlen jegliche Daten über croupöse Lungenentzündung; in dieser 
Arbeit erwähnt Bartels das Verhalten der Harnsäure bei croupöser 
Lungenentzündung nur ganz beiläufig, indem er sich auf seine frühere 
Mittheilung in der Gesellschaft Greifswal der Aerzte beruft. Unter den 
neuen Arbeiten müssen wir der Versuche Gar des 2 ) (aus der Bonn’schen 
Klinik) gedenken, welcher 4 Fälle von croupöser Pneumonie untersuchte 
und in allen vorfand, dass die Harnsäuremengeu mit der Krisis bedeu¬ 
tend zuniramt, in einem Falle (Beobachtung IV) sogar bis 3,69 g pro die. 


1) Ranke, Beobachtungen und Versuche über die Ausscheidung der Harn¬ 
säure. 1858. 

2) Gar des, lieber Stickstoff- und Harnsäureausscheidung bei verschiedenen 
Krankheiten. 1890. 
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Weiter kennen wir die dein Anscheine nach nicht ganz systemati¬ 
schen Untersuchungen von Baftalowsky, ferner eine Untersuchung von 
Richter 1 ) und schliesslich die sehr zahlreichen und systematischen Ver¬ 
suche von Kühnau 2 ). Letztere erschienen, wie bereits erwähnt, im 
Druck, als unsere Untersuchungen fast beendigt waren. 

Unsere Versuche betreffen 5 Kranke mit typischen Symptomen 
eroupöser Lungenentzündung; die Ilarnsäurebestimmung wurde bis zum 
Austritte der Kranken täglich nach der Hayeraft’schdn Methode aus¬ 
geführt, welche, wie bekannt, auf Fällung der Harnsäure durch ammo- 
niakalische Silberlösung beruht. Dieser Methode wurde von Salkowski 
der Vorwurf gemacht, dass die Harnsäure sich nicht immer im gleichen 
Verhältniss mit dem Silber verbindet, dass also die Zahlendaten, was die 
Harnsäure betrifft, nicht ganz genau sein können. Allein die Versuche 
Walter’s, Hermann’s und hauptsächlich Baftalowsky’s, der sich 
speciell mit Vergleichung der verschiedenen Methoden zur Harnsäure¬ 
bestimmung beschäftigt hat, haben nachgewiesen, dass die nach Hay- 
craft’s Vorschrift erhaltenen Resultate nur wenig von den nach Sal- 
kowski’s Methode gewonnenen differiren. Unsere Versuche mit Lösungen 
reiner Harnsäure haben ebenfalls gezeigt, dass dieselbe sich durchaus zu 
klinischen Zwecken eignet. 

Zählungen der Leukocyten unterlassen wir, denn wir hatten, wie 
schon gesagt, hauptsächlich den Einfluss der Exsudatresorption resp. des 
Leukocytenzerfalls im Exsudate auf die Schwankungen in der Harnsäure¬ 
absonderung im Auge. 

Unsere Fälle waren folgende: 


1. K. M., 17 Jahre alt, trat am 18. Jan. 1895 in das Krankenhaus ein. Pneu- 
monia crouposa sinistra. 


Datura 

1895 

Harn¬ 

menge 

Absolutes 

Gewicht 

narnsäure- 

menge 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

Bemerkungen. 

J8. Jan. 




39,6 


19. „ 

2000 

1010 

1,1827 

39,4 

— 

20. „ 

1200 

1012 

0,5725 

38 

Schweissc. 

21. * 

1250 

1010 

0,5628 

37,3 

— 

22. „ 

2300 

1005 

0,8501 

38,4 

— 

23 * 

1650 

1011 

0,6033 

37,4 

— 

24. * 

1500 

1011 

0,6048 

37,8 

— 

25. „ 

2000 

1108 

0,5779 

37 

Das Exsudat ist ganz resorbirt. 

2G. * 

2000 

1010 

0,6282 

36,4 

— 

27. „ 

1800 

1009 

0,4234 

i 

37,2 

— 


1) l. e. 

2 ) 1 - 
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II. K. J. ? 24 Jahre, kam am 3. April 1895, dem 3. Krankheitstage, in das 
Krankenhaus. Pneumonia crouposa dextra. 


Datum 

1895 

Harn- 

raenge 

Absolutes 

Gewicht 

Harnsäure¬ 

menge 

Körper¬ 

temperatur 

M. V. 

Bemerkungen. 

3. 

April 

_ 

_ 

_ 

40 

39 


4. 

* 

790 

1015 

0,4032 

39,8 

39,2 

— 

5. 


640 

1015 

0,3145 

39,6 

39,4 

— 

6. 

r> 

900 

1012 

0,4173 

39 

39,2 

— 

7. 


1500 

1011 

0,7056 

38,8 

39,1 

— 

8. 


1900 

1006 

1,4300 

37,7 

38 

Sehweisse. 

0. 


1700 

1009 

1,7022 

37,6 

37,7 

— 

10. 

w 

1620 

1010 

1,4414 

37,2 

37 

— 

11. 


1500 

1012 

1,5322 

36,6 

37,1 

— 

12. 


1200 

1014 

0,7903 

36,8 

37,6 

— 

13. 

» 

1750 

1011 

0,8702 

36,6 

37 

- 

14. 

V 

2170 

1008 

0,8185 

36,2 

36,4 

— 

15. 

r 

1120 

1016 

0,5821 

35,8 

36,2 

- 

16. 


1400 

1015 | 

0,6209 

normal 

Das Exsudat vollsiindig 

17. 

* 

1200 | 

i 

1015 

0,6693 


V 

resorbirt. 


III. G. W., 45 Jahre, kam am 10. Mai 1895, am 5. Krankheitstage, in das 
Hospital. Pneumonia crouposa sinistra. 


Datura 

1895 

Harn- 

mengc 

Absolutes 

Gewicht 

Harnsäure - 
menge 

Körper¬ 

temperatür 

M. V. 

Besondere Bemerkungen. 

10. Mai. 




39,4 

40 


ii. „ 

990 

1017 

0,8938 

39,4 

39 

— 

12. „ 

860 

1020 

1,0282 

36 

37,5 

— 

18. „ 

840 

1018 

1,2395 

37 

37,8 

8chweis.se. 

14. „ 

700 

1018 

0,6021 

36,4 

36,8 

— 

15. . 

880 

1018 

0,9368 

36 

35,8 

— 

1«. „ 

500 

1022 

0,5746 

36,2 

36 

— 

17. „ 

1080 

1017 

0,8741 

36,3 

36,7 

— 

18. „ 

1612 

1012 

0,6559 

36,6 

36,5 

— 

19. , 

1009 

1109 

0,5930 

36 

36,5 

— 

20. , 

1010 

1010 

0.6854 

36,8 

36 

Das Exsudat ist bis anf we¬ 

21. „ 

1011 

1011 

0,4093 

36,1 

— 

nige Spuren verschwunden. 


IV. A. A., 17 Jahre, Aufnahme ins Hospital am 16. Juni 1895, am 5. Krank¬ 
heitstage. Pneumonia crouposa sinistra. 


Datum 

1895 

Harn¬ 

menge 

Absolutes 

Gewicht 

Harnsäure¬ 

menge 

Körper¬ 

temperatur 

M. V. 

Besondere Bemerkungen. 

16. Juni 




38,5 

40,4 


17. * 

870 

1016 

1,5464 

36,6 

87,3 

— 

18. „ 

800 

1015 

1,1068 

36,6 

37,1 

— 

19. „ 

770 

1011 

0,4791 

36,7 

37 

— 

20. „ 

1000 

1011 

0,5776 

37,3 

37 

— 

21. , 

920 

1013 

0,3481 

36 

— 

Das Exsudat ist 

22. . 

980 

1012 

0.3472 

normal 

resorbirt. 
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V. 8. K., 20 Jahre, kam am 21. Dec. 1895, dem 3. Krankheitstage, in das 
Krankenhaus. Pneumonia crouposa dextra. 


Datum 

1895 

Harn- 

menge 

Absolutes 

Gewicht 

Harnsäure¬ 

menge 

Körper¬ 

temperatur. 

M. V. 

Besondere Bemerkungen. 

21. Dec. 




39,8 

40 


22 „ 

910 

1020 

0.8081 

40 

40 

Spuren von Eiweiss. 

23 „ 

640 

1020 

0,7076 

40 

38,8 

— 

24 „ 

670 

1020 

0,2722 (?) 

38,6 

38,2 

— 

•25 . 

500 

1017 

0,5880 

39,5 

39 

— 

2C „ 

1500 

1009 

1,6022 

36 

36,8 

Reichl.Sehweissabsonderung. 

27 „ 

— 

— 

— 

36,4 

36,1 

Eiweiss verschwunden. 

28 „ 

700 

1021 

1,4253 

36,4 

36,1 

— 

29 , 

540 

1024 

1,3047 

36,6 

36,9 

Exsudat spurlos ver¬ 

30 „ 

440 

1025 

0.9072 

36,4 

— 

schwunden. 


Aus obigen Beobachtungen geht deutlich hervor, dass die Resorption 
des Exsudates von hervorragendem Einflüsse auf die Quantität der aus- 
geschiedenen Harnsäure ist. In allen Fällen nahm die Harnsäuremenge 
schon am Tage vor der Krisis zu, nach der Krisis aber stieg sie plötz¬ 
lich so erheblich, dass sie 3mal mehr betrug als während des Fieber¬ 
stadiums. Diese, wenn man so sagen darf, Harnsäurekrisis hält zwei 
(Experiment III. und IV.) bis 4 Tage an (Experiment II. und V.) Im 
Laufe der darauffolgenden 3—4 Tage nimmt die Harnsäuremenge, ob¬ 
gleich sie immerhin noch gross genug ist, ab, allein erst vom 7—8. Tage 
nach der Krisis sinkt sie wieder zur Norm herab. Diese Harnsäurekrisis 
hat nichts mit der sog. Harnkrisis (Polyurie) gemein; letztere tritt später 
auf, und zwar bisweilen zu einer Zeit, wo die Harnsäurekrisis schon 
vorüber ist. 

Unsere Versuche stimmen also mit den von Ranke, Geldes und 
Kühnau gefundenen Daten überein: in allen diesen Versuchen nahm 
die Harnsäurmenge gleich nach der Krisis zu und wenn in einzelnen 
Beobachtungen von Kühnau dieses Verhältniss nicht ganz so deutlich 
ausgedrückt war, wie in den unserigen, so erklärt sich dies durch den 
Umstand, dass der Verfasser einige Fälle untersuchte, in denen die Re- 
eonvalescenz durch zufällige Complicationen verzögert war. Wir bedauern, 
nicht in der Lage gewesen zu sein, solche Fälle zu untersuchen, in 
denen, wie dies bei älteren Leuten stattfindet, die Resolution des Exsu¬ 
dates trotz des Temperaturabfalls entweder gar nicht oder doch nur 
sehr langsam vorwärts schreitet; in solchen Fällen würde die Ilarnsäure- 
krisis wahrscheinlich gar nicht aufgetreten oder doch nur sehr schwach 
ausgesprochen gewesen sein. Im Allgemeinen betrachtet, bildet das Ver¬ 
halten der Harnsäure im Verlaufe von croupöscr Pneumonie eine wich¬ 
tige klinische Bestätigung der Theorie von Ilorbaczewski. Diese 
positiven Versuche haben mehr zu bedeuten als negative Befunde, denn 
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in den letzteren Fällen hatte die Harnsäure, wie bereits Horbaczewski 
gezeigt, schon weitere Veränderungen erfahren können und war im Harn 
schon nicht mehr als solche vorzufinden. 

Man könnte gegen unsere Untersuchungen zwei Einwände erheben. 
Erstens könnte man die Yennuthung aussprechen, dass die vermehrte 
Harnsäureausscheidung von der vermehrten Nahrungszufuhr abhinge. 
Dieser Einwand würde jedoch einer positiven Grundlage entbehren, denn 
es scheint Alles dafür zu sprechen, dass die Harnsäureausscheidung nicht 
ganz von der Nahrungsaufnahme abhängt; höchstens kann nach reich¬ 
lichem Fleischgenuss die sog. Verdauungsleukocytosc und mit ihr zugleich 
eine nur unbedeutende Vermehrung der Harnsäure auftreten. 

Ausserdem fällt obiger Einwand im Hinblick auf den Umstand, dass 
die Harnsäuremengc schon vor der Krisis zunimmt und ihren Höhepunkt 
in den ersten 3 Tagen nach derselben erreicht, d. h. zu einer Zeit, wo 
der Kranke noch keine besonders reichliche Nahrung erhält; in dem 
Maasse dagegen, wie die Reconvalescenz vorschreitet und der Kranke 
reichlichere Nahrung zu sich nimmt, wird die Harnsäuremenge allmälig 
geringer. 

Ein gewichtigerer Einwand wäre vielleicht der, dass wir bei unseren 
Versuchen die Xanthinbasen gar nicht mit in Betracht gezogen haben. 
Dieser Vorwurf wäre gerechtfertigt, und es unterliegt keinem Zweifel, 
dass bei solchen Versuchen ausser der Harnsäure auch die Quantität der 
Xanthinbasen bestimmt werden müsste, denn wiewohl unter normalen 
Verhältnissen diese Basen in sehr geringen Mengen ausgeschie¬ 
den werden, so kann bei pathologischen Zuständen, wie die neuesten 
Forschungen gezeigt haben (Bondzynski, Gotlieb und Kolisch) ihre 
Menge auf Kosten der Harnsäure erheblich anwachsen. 

In der Zeit, als wir unsere Versuche in Angriff nahmen, gestatteten 
uns die Umstände nicht, auch die Xanthinbasen zu berücksichtigen. 
Uebrigens verliert dieser Mangel in unseren Untersuchungen dadurch an 
Bedeutung, dass wir zu positiven Resultaten gelangt sind, dass wir also 
bewiesen haben, was zu beweisen war, nämlich, dass ein gesteigerter 
Nucleinzerfall die Quantität der ausgeschiedenen Harnsäure vermehrt. 
Erst wenn die Harnsäuremenge sich nicht vergrössert erwiesen hätte, 
wäre die Bestimmung der Xanthinbasen unbedingt erforderlich gewesen, 
um sich ein klares Bild von dem Schicksal des Nuclein im Organismus 
zu schaffen. 
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ii. 

(Aus der medicinischen Poliklinik des Prof. v. Mering zu Halle.) 

Ueber das Resorptionsvermögen der Harnblase. 

Von 

Dr. nied. W. MOPPO, mui Dr. med. G&eb eiein, 

Assistenr.arzt der med. Poliklinik. prnkt. Ar«t. 


Seit der Mitte dieses Jahrhunderts, wo die Frage nach dem Resorptions¬ 
vermögen der Harnblase, eine Frage von wissenschaftlichem Interesse 
und praktischem Werthe zugleich, zum ersten Male Gegenstand experi¬ 
menteller Forschung wurde, bis in die Gegenwart hat eine Reihe nam¬ 
hafter Autoren sich in eingehenden Untersuchungen mit dieser Frage be¬ 
schäftigt. Gleichwohl sind wir bei der Verschiedenheit der erhaltenen 
Resultate von einer entgültigen Lösung noch weit entfernt. Die Einen 
kamen bei ihren Versuchen zu durchaus positiven, die Anderen zu völlig 
negativen Ergebnissen; an diesem merkwürdigen Resultat trug die ver¬ 
schiedene, oft nicht einwandsfreie Art der Versuchsanordnung zumeist die 
Schuld. 

Angesichts dieser in einer so wichtigen Frage herrschenden Un¬ 
sicherheit schien es uns der Mühe wohl werth zu sein, von neuem die 
Frage nach dem Resorptionsvermögen der Harnblase aufzunehmen 
und zu versuchen, dieselbe durch möglichst zahlreiche, in ihrer An¬ 
ordnung einwandsfreie Versuche im negativen oder positiven Sinne ent- 
gültig zu beantworten. 

I. Ueberblick über die Versuchsanordnungen und Resultate 
der früheren Forscher. 

Zu negativen Resultaten führten die Untersuchungen von Küss, 
Alling, Susini, Cazeneuve, Livon u. in. A. Alling 1 ) machte in 
die Harnblase von Thieren Injectionen von Strychnin, Atropin, Morphium 


1) De l’absorption par la mouqueuse vesico-urtHltrale et de qutdquesunes de ses 
appliealions iherapeutiques. Gaz. des hop. Paris 1871. No. 53. 
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und Jodkali, für eine Resorption dieser Stoffe von der gesunden Blasen- 
schleimhaut aus fand er keine Anhaltspunkte. Anders verhielt sich 
die Sache, wenn er vorher in der Harnblase künstlich eine Entzündung 
hervorrief, dann wurden Strychnin und Atropin sehr wohl resorbirt. 
Hiermit standen auch seine klinischen Erfahrungen im Einklänge; 
in sechs Fällen von Cystitis machte er nämlich Morphiurainjectionen 
in die Harnblase, dadurch wurden stets die Schmerzen gelindert 
und gleichzeitig licss auch der Harnandrang und die Häufigkeit des 
Irinirens nach. 

Die beiden Segalas und CI. Bernard sahen nach lnjection 
von Strychnin, Extr. Belladonnae, Curare und Opium ebenfalls keine 
Vergiftungserscheinungen eintreten. Dieser negative Ausfall ihrer Ver¬ 
suche war erklärlich. Die Gifte, welche die Forscher zu ihren Experi¬ 
menten verwandten, werden, vorausgesetzt, dass sie doch in geringen 
Mengen resorbirt werden, sehr schnell aus dem Blute wieder ausgeschieden, 
so dass es garnicht zu einer specifischen Wirkung der betreffenden Gifte 
kommen kann. Diese Ucberlegung veranlasstc CI. Bernard zur Unter¬ 
bindung der Ureteren. Als er dann Curare in die Blase brachte, traten 
bald die specifischen Vergiftungserscheinungen ein. 

Einen anderen Weg schlug Susini 1 ) ein; er stellte seine Versuche 
an Kaninchen, Meerschweinchen und Fröschen folgendennassen an: während 
fies Lebens oder unmittelbar nach dem Tode injicirte er eine Blutlaugen¬ 
salzlösung in die Blase, und benetzte dann die Oberfläche derselben mit 
Eisenchloridlösung, worauf keine Reaction erfolgte; wohl aber trat sofort 
eine Bläuung ein, wenn das Epithel vor dem Experimente mit einem 
Draht stellenweise abgekratzt worden war. Wenn er das Versuchsthier 
zuvor tödtete und dann erst das Experiment anstellte, so trat schon nach 
sechs Stunden die Reaction ein. Ausserdem machte Susini an sich 
selbst zwei Versuche mit Jodkaliumlösung und Belladonnainfus; aber 
auch in diesen Versuchen erzielte er ein negatives Resultat, denn das 
Jodkali konnte er im Speichel nicht naehweisen und von der Belladonna 
verspürte er keine Wirkung. Somit glaubte er sich zu dem Schlüsse 
berechtigt, dass das Epithel der Harnblase während des Leben für ge¬ 
löste Substanzen undurchgängig sei. 

Zu ähnlichen Resultaten kamen Cazeneuve und Li von 2 ). Diese 
unterbanden einem eben getödteten Hunde die Blase, nahmen dieselbe 
heraus, spülten sie von aussen ab und legten sie in destillirtes Wasser. 
Von Zeit zu Zeit untersuchten sie nun dasselbe mit unterbromigsaurem 
Natron, um Harnstoff, welcher cv. 'durch die Blasenwand hätte diffun- 


1) De l'impermeabilite de l’epithelium vesieal. These. Strasbourg 18t>7. 

2) Cazeneuve und Livon, Nouvelles reelierches sur la physiologie de lYpi- 
thelium vesieal. Compt. rend. des Aeadem. med. 1878. No. 12. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERSITY 



14 


W. MORRO und GAEBKLE1X, 


Digitized by 


diren können, im Wasser nachzuweisen; dieser Nachweis gelang erst 
nacli drei bis vier Stunden. Der Harnstoff liess sich aber sghon nach 
10—15 Minuten nachweisen, wenn der Versuch erst 24 Stunden nach 
der Exstirpation angestellt wurde. Ebenfalls trat die Dialyse des Harn¬ 
stoffes viel eher ein, wenn die Blasenschleimhaut mit einer stumpfen 
Sonde verletzt wurde. Sic stellten daher die Undurchgängigkeit der 
Blase als eine Function des Blasenepithels hin, welches gleichsam eine 
Barriere gegen die Resorption normaler Harnbestandtheile sowie auch 
medicamentöser Substanzen bilden sollte. 

Diesen negativen Resultaten steht eine ganze Reihe positiver gegen¬ 
über, und zwar wurden die Versuche dieser Reihe ebenfalls wieder z. Th. 
mit normalen Harnbcstandtheilen, z. Th. mit arzneilichen Substanzen, 
hauptsächlich starken Giften angestellt. So vergiftete Orfila verschiedene 
Thiere durch Injection von Opiumlösung. Demarquai wählte zu seinen 
Versuchen Männer, welche an Hamröhrenstrictur litten; diesen injicirte er 
eine wässrige Jodkaliumlösung, ln der Hälfte der Fälle konnte er Jod im 
Speichel nachweisen. Bei der schlechten Wahl seiner Versuchspersonen 
können seine Experimente aber als nicht beweisend angesehen werden. 

Eine grosse Reihe von Versuchen stellte dann AshdownB mit 
arzneilichen Substanzen an. Zunächst machte er vier Versuche an 
Kaninchen mit Strychnin, und zwar injicirte er von dem Gifte stets 7 ccm 
in wässriger Lösung, aber von verschiedener Conccntration, worauf die 
specißschen Vergiftungserscheinungen eintraten. 

Das erste Versuchsthier starb nach wenigen Minuten; durch die 
Seetion konnte A sh down darthun, dass die Blasenschleimhaut intact 
war. Das zweite Thier erholte sich nach zwei Stunden wieder, das dritte 
schon nach einer Stunde. Das vierte Thier wurde getüdtet, und auch hier fand 
er, dass die Blasenschleimhaut intact war. Das Gift musste also resorbirt 
sein und zw r ar hing der Zeitpunkt des Eintritts der Vergiftungserscheinungen 
einmal von der absoluten Menge des Giftes ab, welche in die Harnblase 
injicirt worden w r ar, dann aber auch von der relativen Menge, worunter 
das Verhältnis der absoluten Menge des Giftes zum Körpergewicht des 
Versuchsthieres zu verstehen ist. Dafür sprechen die beiden letzten 
Versuche, in denen die gleiche Gewichtsmenge injicirt wurde; das Ge¬ 
wicht der beiden Kaninchen war 1502 g und 2182 g: bei dem ersten 
Kaninchen traten die Intoxicationscrscheinungen nach 45 Minuten ein, 
w'ährcnd sie bei dem letzteren erst nach 54 Minuten sich zeigten. Diese 
Resultate konnte A sh down im grossen und ganzen durch 13 weitere 
Versuche, die er ebenfalls mit Strychnin und sechs Versuche, die er mit 
Eserin anslellte, bestätigen. 


1 1 A s li(I <> \vn. Uii <il»«r|)ii(m from tlie rnuceus iiiemliriiiic oltlie urinary liladdcr. 
Juuin. ut anatom. and pliyMol. 1SS7. 
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Sodann machte Ash down noch vier Versuche mit Jodkaliumlösung. 
Er unterband in diesen Fällen die Urcteren und führte in das obere Ende 
derselben Canülen ein, aus welchen er den ablliessenden Harn auffing. 
Bei 25proc. Jodkaliumlösung, die er in die Harnblase injicirt hatte, konnte 
er Jodkali in dem aus den Canülen aufgefangenen Harn nach einer 
Stunde nachweiscn, bei einer Injection einer 6,6 pCt. Jodkalium ent¬ 
haltenden Lösung erst nach zwei bis drei Stunden. — Endlich stellte 
Ash down noch zwei Versuche mit Harnstoff an grossen Hunden an. 
Er unterband hier auch die Urcteren, legte Canülen ein und leitete so 
den während des Versuchs in den Nieren sich bildenden Harn ab, dann 
entleerte er die Harnblase, spülte sie sorgfältig aus und injicirte eine 
bestimmte Menge in Wasser gelösten Harnstoffs. Nach fünf bis sechs 
Stunden entleerte er die Harnblase wieder und fand, dass sowohl die 
Injectionsfliissigkeit, als auch die absolute Menge des Harnstoffs weniger 
geworden war. 

Schon vor Ashdown war London mit Injectionen von Jodkalium- 
und Chlorlithiumlösung, die er au sich selbst machte, zu einem positiven 
Resultate gekommen. Da die Lösungen, die er anwandte, aber sehr 
schwach waren, nämlich y 2 procentig, so waren seine Resultate auch 
wenig beweisend, mit Jodkalium einmal sogar negativ. Den Grund für 
die geringfügige und langsame Resorption dieser gelösten Stoffe von Seiten 
der Harnblase glaubte er in der beträchtlichen Dicke des Blasencpithels 
suchen zu müssen. 

Fast zu gleicher Zeit veröffentlichten Fleischer und Brinkmann 1 ) 
in Erlangen die Ergebnisse ihrer Versuche, die sie ebenfalls mit Jod¬ 
kaliumlösung angestellt hatten. Sie injicirten zuerst die Lösung von 
1:200 Jodkalium in die Blase und gaben dann Pilocarpin subcutan; einmal 
war dieser Versuch erfolglos, zweimal erhielten sie eine schwache Jodreaction 
im Speichel, ein Zeichen, dass nur ganz minimale Mengen von Jodkalium in 
das Blut übergegangen sein konnten. Weiterhin stellten sie drei Ver¬ 
suche mit einprocentiger Jodkaliumlösung an, eine halbe Stunde später 
injicirten sie Pilocarpin und konnten Jod deutlich nachweisen. Zwei 
weitere Versuche stellten sie dann an weiblichen Individuen folgcnder- 
massen an: Zunächst wurde die Blase vollständig entleert, dann durch 
einen geraden, sich verjüngenden Tubulus, welcher in die Harnröhre ein¬ 
geführt wurde, 1 g geschmolzenes Jodkalium schnell eingeführt und 
der Tubulus dann wieder herausgenommen. Ebenfalls wurde dann wieder 
eine Pilocarpininjection gemacht und das Jod liess sich im Speichel nach¬ 
weisen. Um ganz sicher zu gehen, stellten sie noch einen Versuch mit 
Jodkalium auf eine andere Art an: Einem weiblichen Individuum wurden 


1) Fleischer und Brinkmann, Heber das Uesorptionsvermügen der Harn¬ 
blase. Deutsche incd. Wochenschrift. 1SSO. 
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mittelst, eines stark beolten Katheters ä double courant 150 ccm einer 
5procentigen Jodkaliumlösung in die Blase injicirt, der Katheter liegen 
gelassen und seine beiden Oeffnungen verschlossen. Nach 25 Minuten 
wurde die Flüssigkeit wieder entfernt, und die Blase mit lauwarmem 
Wasser so lange ausgespült, bis sich in der Ausspülungsflüssigkeit kein 
Jod mehr nachweisen liess. Dann erst wurde der Katheter entfernt und 
sofort eine Pilocarpininjection gemacht und der Speichel von Zeit zu Zeit 
auf Anwesenheit von Jod geprüft. Anderthalb Stunden nach der Pilo¬ 
carpininjection gelang cs denn auch, Jod im Speichel nachzuweisen. 
Einen letzten Versuch stellten sie an einem Manne an, der an chronischem 
Blasenkatarrh litt. Injicirt wurden in diesem Falle 200 ccm einer 
0,5 procentigen Jodkaliumlösung, hier Hessen sich minimale Mengen Jod 
im Speichel nachweisen. Nach acht Tagen starb der Mann; die Section 
ergab chronischen Katarrh der Blasenschleimhaut, Erosionen oder Ulce- 
rationen fanden sich nicht vor. Bei all diesen Versuchen war also die 
Reaction um so deutlicher, je stärker die Concentration der Jodkalium¬ 
lösung war. Die Untersucher haben demnach eine langsame und geringfügige 
Resorption liir Jodkalium von Seiten der Blasenschleimhaut nachgewiesen 
und glauben, dieselbe auch für andere löslichen Stoffe annehmen zu dürfen. 
Auch sie sind der Ansicht, dass die Resorption wahrscheinlich infolge der 
beträchtlichen Dicke des Blasenepithels so erschwert ist. Susini wäre 
nach ihrer Meinung bei seinen Versuchen mit Jodkalium und Chlorlithium 
auch zu einem positiven Resultate gekommen, wenn er gleichzeitig eine 
Pilocarpininjection hätte machen können und infolge dessen mehr Speichel 
zur Untersuchung gehabt hätte. 

Unter denjenigen Forschern, welche zuerst Untersuchungen über 
die Resorption normaler Harnbestandtheile von Seiten der Blasenschleim¬ 
haut anstellten, war Kaup 1 ) wohl einer der ersten. Bei strengster 
Diät, die er mit grosser Energie durchführte, und mit einem Riesen- 
lleiss hat er Monate hindurch tagtäglich seinen eigenen Urin bei cin- 
und zwölfstündiger Retention auf Gehalt an Harnstoff, Chlornatrium und 
Phosphorsäurc untersucht; er fand, dass die Tagesmenge seines Harns 
sowie dessen Gehalt an Harnstoff, Chlornatrium und Phosphorsäure ge¬ 
ringer wurde, wenn er den Harn nur alle zwölf Stunden entleerte; viel 
reicher, wenn die Entleerung der Blase stündlich erfolgte, und zwar war 
die Differenz im Mittel folgende: 

Harnvolumen 87,3 ccm, 

Harnstoff 0,933 g 
Chlornatrium 0,786 g 
Phosphorsäure 0,061 g. 


1) Kaup. Resorptionsvemiügen der Blase. Archiv für physiol. Heilkunde 
(A'ierordt). 1856. 
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Es hat also eine höchst auffallende und durchgreifende Verminderung 
des Hamvolumens, sowie der einzelnen Harnbcstandtheile stattgefunden, 
welche Kaup, abgesehen vom Harnstoff, auf Rechnung wirklich cin- 
getretener Resorption setzt und nicht etwa auf Rechnung gehinderter 
Zufuhr des Urins zu der vollen Blase, da er niemals Beschwerden hatte, 
höchstens etwas Drang zum Uriniren. Die Resorption der anorganischen 
Stoffe stellte er als zweifellos hin, da eine Umsetzung derselben in der 
Blase nicht möglich wäre, die Resorption von Harnstoff dagegen wider¬ 
spräche allen physiologischen und pathologischen Lehren, er giebt sich 
daher zufrieden mit dem Factum der Verminderung des Harnstoffes, ist aber 
für seinen Theil nicht abgeneigt an eine Resorption desselben in der 
Blase zu glauben, sonst könnte es sich höchstens um eine Umwandlung 
in kohlensaures Ammoniak handeln. — Sodann hat er von allen Ver¬ 
suchen den Mittelwerth jedes Einzelstoffes berechnet und gefunden, dass 
überwiegend viele Versuche, in welchen llarnvolumeh, Harnstoff, Salze 
und feste Bestandtheile des Harns unter dem Mittel sich befanden, in 
die Reihe des zwölfstündigen Urinhaltens fallen; das Gegentheil zeigt 
dann in ebenso auffallender Weise die andere Versuchsreihe mit kürzerem 
Harnverhalten. — Weiterhin untersuchte er die Grenzen, innerhalb welcher 
die Einzelstoffe in beiden Versuchsreihen schwankten, und zwar zog er 
aus den drei höchsten und drei niedrigsten Werthen das Mittel. Auch 
in diesem Falle ergab sich, dass bei längerem Verweilen des Urins in 
der Blase die Maxima des Wassers, des Harnstoffes und der Salze ge¬ 
ringer waren, als bei kürzerem Hamverhalten. Das gleiche Resultat 
fand er für die Minima. Ausserdem ist aus den bestimmten Zahlen, die 
er giebt, ersichtlich, dass bei gewissenhaft gleicher Kost, die er lange 
mit der grössten Energie innehielt, die Schwankungen in der Menge der 
einzelnen Harnbestandtheile sehr gering waren; damit ist auch der Vor¬ 
wurf von Fleischer und Brinkmann, dass trotz strengster Regelung 
der Diät Menge und Zusammensetzung des Harns nicht unbeträchtlichen 
Schwankungen unterläge, hinfällig. 

Somit glaubte Kaup sich zu dem Schlüsse berechtigt: Die Abweichun¬ 
gen, welche sich bei zwölfstündigem Anhalten des Urins gegenüber dem 
einstündigen Anhalten ergeben haben, sind keine Zufälligkeiten, sondern 
durch Resorption einzelner Harnbestandtheile zu erklären. 

Nach Treskin’s Kritik hat er aber die Stagnation und Transsduation 
des Harns, sowie die durch den Druck in den Harnausführungsgängcn 
verminderte Secretion nicht berücksichtigt. 

Tr es kin selbst machte sich 15 Jahre später an die Bearbeitung 
unseres Themas. Er stellte eine Reihe von Versuchen auf folgende Art 
an: Er öffnete bei grossen Hunden die Bauchhöhle, suchte beiderseits 
die Ureteren auf und unterband dieselben; in die Oeffnung der oberen 

Zciurhr. f. klin. Medicin. 33. Bd. H. t u. 2. 2 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


18 \V. MORRO und GAEBELEIN, 

Enden legte er Canülen ein, aus denen er den Harn auffing. Dann ent¬ 
leerte er die Blase vollständig mittelst Katheters und injicirte eine gemessene 
Menge Harn, dessen specifisches Gewicht und Gehalt an Harnstoff, Chlor, 
Asche und festem Rückstand genau bestimmt war, in die Blase. Nach 
einigen Stunden entleerte er die Blase wieder, stellte zunächst das Vo¬ 
lumen sowie das specifische Gewicht fest und untersuchte dann die Zu¬ 
sammensetzung des Harns. 

Das Volumen hatte stets zugenommen und zwar nach den exactesten 
Versuchen um 5,388 pCt. während der Hamstoffgehalt um 3,591 pCt. 
abgenommen hatte. Ebenso auffallend war die constante Abnahme des 
specifischen Gewichts. Aus diesen Ergebnissen zieht Treskin den 
Schluss, dass der Inhalt der Harnblase in Diffusionsaustausch steht mit 
dem Blute und der Lymphe der Blasenwandungen. Der hamstoffreiche 
Inhalt der Blase hat durch Diffusion den in den Blasenwandungen 
strömenden Flüssigkeiten Wasser entzogen und dafür Harnstoff an die¬ 
selben abgegeben. Wahrscheinlich geht nach seiner Ansicht mit dem 
Wasser auch etwas Chlornatrium aus Blut und Lymphe in die Blase 
über; die Ergebnisse seiner Versuche stehen also in directem Gegensatz 
zu den Resultaten Kaup’s. Bei diesen sollte von allen Harnbestand- 
theilen Wasser am meisten resorbirt, werden; während nach Treskin’s 
Versuchen das Wasser nicht nur nicht resorbirt wird, sondern durch 
Diffusion an Menge sogar noch zunimmt. 

Die letzten Versuche über die Resorption normaler Harnbestandtheile 
haben wohl Cazeneuve und Lepine 1 ) angestellt. Sie öffneten bei Hunden 
mit gefüllter Blase die Bauchhöhle, banden den Blasenhals ab, wobei sie 
die dort verlaufenden Gefässe vermieden, nahmen mittelst einer Spritze 
mit Einstichcanüle eine Probe Harn heraus, reponirten dann die Blase 
wieder und banden dieselbe vorsichtshalber an der Punctionsstelle ab. 
Zunächst wurde dann die Probe auf ihren Gehalt an Harnstoff und 
Phosphorsäurc, im letzten Versuche nach Feststellung des specifischen 
Gewichts auf ihren Gehalt an Harnstoff, Chlornatrium und Schwefelsäure 
untersucht. Als sic nach einigen Stunden die Blase entleerten, konnten 
sie eine Abnahme des Gehaltes an Harnstoff, Phosphorsäurc und Schwefel¬ 
säure, sowie des specifischen Gewichts constatiren. Dabei hatte der 
Chlornatriumgehalt zugenommen. Leider haben die beiden Forscher bei 
der Art und Weise, wie sie ihre Versuche anstellten, keine genaueren 
Angaben über das Volumen machen können. 

Das ist in kurzen Zügen ein ITeberblick über die Resultate und 
Versuchsanordnungen früherer Autoren. 


1)- Cazeneuve und Lupine, Sur l’absorption par la mou<|ueuse vesieale. 
Compt. rend. T. 1)3. 
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II. Eigene Versuche. 

Als Versuchsthierc dienten lediglich Hunde. Die Anordnung der 
V r ersuche war folgende. 

Nachdem das Thier durch subcutane Application grosser Morphium- 
dosen vollkommen narkotisirt war, wurde die Bauchhöhle längs der Linea 
alba geöffnet, die Ureteren unterbunden, die Blase mittelst elastischen 
Katheters entleert, wo’s nöthig, mit destillirtem Wasser gründlich aus¬ 
gespült, und der letzte Rest von Harn oder Spülflüssigkeit von der 
Bauchöhle aus durch durch Druck auf die Blase entleert. Dann wurde 
die Bauchwunde wieder vernäht, und die jeweilige in Bezug auf Volumen 
und Concentration vorher genau bestimmte, auf Bluttemperatur er¬ 
wärmte wässrige Lösung der verschiedensten Stoffe mittelst einer grösseren 
Spritze, die auf den Katheter aufgesetzt wurde, in die Blase gebracht. 
Der Katheter, welcher der Urethralschlcimhaut prall anlag, wurde mittelst 
einer Klemmpincette verschlossen und liegen gelassen. Bei Hündinnen war 
es nöthig, ihn durch Fäden, welche durch das Orificium urethrae gelegt 
wurden, zu befestigen. 

Während der Dauer des Versuches blieb das Thier in Halbnarkose 
und wurde mit wollenen Decken gewärmt. Nach Ablauf einer bestimmten 
Zeit wurde der Hund getödtet, und die Blase völlig entleert 1 )- In der 
entleerten Flüssigkeit wurde sodann, nachdem das Volumen genau fest¬ 
gestellt war, entweder auf einfache Weise durch Bestimmung des 
specifischen Gewichts oder auf dem Wege quantitativer Analyse ermittelt, 
ob und wieviel von der betreffenden Substanz von der Schleimhaut der 
Blase resorbirt war 2 ). 

Unsere Untersuchungen wurden mit folgenden Substanzen angestellt: 
Traubenzucker, Kochsalz, Harnstoff, Alkohol, Borsäure, Kali chlorieum, 
Carbolsäurc, Cocain, Chinin und Morphium. 

Für die Wahl der Stoffe war, wie einleuchtend, in erster Linie der 
Standpunkt der praktischen Vcrwerthbarkeit massgebend. 

In die Untersuchungen theilten wir uns derart, dass Dr. Gaebelein 
Traubenzucker-, Kochsalz- und Harnstofflösungen auf ihre Resorption prüfte, 
während Dr. Morro die Bearbeitung der übrigen Substanzen übernahm. 

1) In einer Anzahl von Versuchen genügte es vollkommen, mittelst eines Ka¬ 
theters und Anwendung von Fingerdruck auf die Blase dieselbe zu entleeren, fiir ein¬ 
zelne Substanzen war es indess nöthig, um Verluste und damit Fehlerquellen in der 
Bestimmung zu vermeiden, die Blase, nachdem sie wie üblich entleert, mehrere Male 
mit destillirtem Wasser auszuspülen und die einzelnen Flüssigkeitsportionen zu ver¬ 
einigen. 

2) Selbstverständlich wurde in jedem einzelnen Falle die Schleimhaut der Blase 
nach Beendigung des Versuches in Bezug auf Läsionen, Erosionen eie. einer gründ¬ 
lichen Prüfung unterzogen. Nur diejenigen Fälle, in denen dieselbe sich als durchaus 
intact erwies, wurden berücksichtigt. 

2* 
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Traubenzucker. 

Versuch I: 

Kleiner weiblicher Hund. 3 h. 45 werden 100 ccm einer 50proc. Trauben- 
zuckerlösung mit einem specifischen Gewicht von 1196 injicirt. 7 h. 10 Schluss des 
Versuches: das Volumen der Flüssigkeit beträgt 115 ccm, das spec. Gewicht 1094. 

Versuch 11: 

Kleiner weiblicher Hund. 9 h. 45 werden 50 ccm einer 50proc. Traubenzucker¬ 
lösung mit einem spec. Gewicht von 11% injicirt. 12 h. 45 Schluss des Versuches: 
die Blase enthält 62,5 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Gewicht von 1116. 

Versuch III: 

Kleiner männlicher Hund. 10 h. 5 werden 70 ccm einer 25proc. Traubenzucker¬ 
lösung mit einem spec. Gewicht von 1095 injicirt. 2 h. 5 Schluss des Versuches: 

es werden in der Blase 79 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Gewicht von 1050 gefunden. 

Versuch IV: 

Kleiner männlicher Hund. 10 h. 55 werden 35 ccm einer lOproc. Trauben¬ 
zuckerlösung mit einem spec. Gewicht von 1035 injicirt. 1 h. 25 Schluss des Ver¬ 
suches: es werden 37 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Gewicht von 1032 gefunden. 

Versuch V: 

Kleiner männlicher Hund. 10 h. 25 werden 35 ccm einer 5proc. Traubenzucker¬ 
lösung mit einem spec. Gewicht von 1019 injicirt. 2 h. Schluss des Versuches: es 
finden sich 36,5 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Gewicht von 1018. # 

In allen fünf Versuchen hat das specifische Gewicht der Trauben¬ 
zuckerlösung abgenommen, mithin ist Zucker resorbirt worden und zwar 
in um so grösseren Mengen, je concentrirter die eingeführtc Lösung war. 
Das Volumen der Flüssigkeit hat eine Zunahme erfahren, die um so 
bedeutender war, je grösser die Menge des resorbirten Zuckers war. 
Das das Flüssigkeitsvolumen vermehrende Wasser muss aus dem Blute 
und den Lymphbahnen auf dem Wege der Diffusion in die Blase abge¬ 
schieden sein. 

Kochsalz. 

Versuch I: 

Mittelgrosser männlicher Hund. Injection von 100 ccm einer lproc. Kochsalz¬ 
lösung mit einem spec. Gewicht von 1007. Nach 3 Stunden werden in der Blase 
98 ccm mit einem spec. Gewicht von 1007 gefunden. 

Versuch II: 

Kleiner weiblicher Hund. 10 h. werden 50 ccm einer lOproc. Kochsalzlösung 
mit einem spec. Gewicht von 1070 injicirt. Um 2 h. Schluss des Versuches: aus der 
Blase werden 55 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Gewicht von 1030 entleert. 

Wie aus Versuch 1 ersichtlich, wird Kochsalz aus schwächeren Lö¬ 
sungen, z. B. einer lproc., von der Blasenschleimhaut nicht resorbirt. 
Auch das Volumen bleibt unverändert 1 ). Aus concentrirteren Lösungen, 
hier einer lOproc., wird dagegen Chlornatrium in erheblicher Menge auf¬ 
genommen — aus der beträchtlichen Abnahme des specifischen Gewichts 
zu schliessen, mehr als die Hälfte. Entsprechend findet sich auch eine 
Vermehrung des Flüssigkeitsvolumens. 

1) Die 2 ccm Differenz im Volumen sind als Fehler anzusehen. 
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Harnstoff. 

Versuch I: 

Kleiner männlicher Hund. 3 Uhr 45 werden 35 ccm einer 2proc., aus destil- 
lirtem Wasser hergestellten Harnstofflösung mit einem spec. Gewicht von 1006 injicirt. 
7 h. 15 Schluss des Versuches: die entleerte Flüssigkeit ist in Bezug auf Volumen 
und spec. Gewicht unverändert geblieben. 

Versuch II: 

Mittelgrosser weiblicher Hund. Injection von 50 ccm einer lOproc. HarnstolT- 
KSung mit einem spec. Gewicht von 1030. Nach 3Y 2 Stunden werden in der Blase 
57 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Gewicht von 1022 gefunden. 

Dieselben Verhältnisse wie beim Kochsalz! 


Alkohol. 

Versuch I: 

Mittelgrosse Hündin. Injection von 50 ccm 12 1 / 2 P roc - (Vol.) Alkohol. Nach 
2 Stunden werden aus der Blase entleert 53,5 ccm Flüssigkeit mit 4,5 pCt. Alkohol. 
6,25 ccm Alkohol waren in die Blase gebracht, 
ca. 2,25 „ „ „ entleert, 

also sind resorbirt 4 ccm Alkohol. 

Die Wasserznfuhr betrug 50 — 6,25 = 43,75 ccm, 

.. Wasserausscheidung „ 53,5 — 2,25 = 51,25 „ also-|-8,50 ccm. 

Die aus der Blase entleerte alkoholische Flüssigkeit enthielt Kochsalz und zwar 

0,10-2 g. 

Versuch H: 

Mittelgrosser mänulicher Hund. 4 h. werden 50 ccm lOproc. (Vol.) Alkohol in¬ 
jicirt. 6 h. Schluss des Versuches: es werden entleert 52 ccm Flüssigkeit mit 4 pCt. 
Alkohol und 0,079 g NaCl. 

5 ccm Alkohol waren injicirt, 

2 „ „ „ entleert, 

mithin resorbirt 3 ccm Alkohol. 

Wasserzufuhr (50 — 5) = 45 ccm, 

Wasserausscheidung (52 — 2) = 50 „ also 5 ccm. 

Versuch III: 

Grössere Hündin. 9 h. Injection von 100 ccm lOproc. (Vol.) Alkohol. Nach 
2 Stunden finden sich in der Blase 102,5 ccm Flüssigkeit mit 4 pCt. Alkohol. NaCl- 
Menge 0,147 g. Also 6 ccm Alkohol waren resorbirt. 

Wasserzufuhr (100-- 10) =90 ccm, 

Wasserausscheidung (102,5 — 4) = 98,5 „ mithin -f- 8,5 ccm. 

Versuch IV: 

Kleiner männlicher Hund. 10 h. werden 50 ccm 8proc. Alkohol injicirt. Nach 
2 Stunden werden entleert 51 ccm Flüssigkeit mit 3,5 pCt. Alkohol. NaCl-Menge 
0.064 g. Mithin waren resorbirt 2,25 ccm Alkohol und das Volum der Wassermengc 
vermehrt um 3,25 ccm. 

Versuch V: 

Kleine Hündin. 4 h. Injection von 50 ccm Oproc. (Vol.) Alkohol. Nach 2 Stun¬ 
den werden in der Blase gefunden 49 Y* ccm 2 1 / 2 proc. Alkohol. NaGl-Menge 0,038 g. 
Demnach sind resorbirt 3 — 1,25 = 1,75 ccm Alkohol, und die Wassermenge hat um 
1,25 ccufzugenommen. 
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Die vorstehenden Versuche lehren, dass Alkohol von der Blasen¬ 
se hleimhaut in erheblicher Menge resorbirt wird und dass mit der Re¬ 
sorption des Alkohols eine geringe Wasserabgabe in die Blase erfolgt. 
Je coneentrirter der eingeführte Alkohol ist, um so mehr wird von dem¬ 
selben von der Blase aufgesaugt und um so mehr Wasser ergiesst sich 
in die Blase. Gleichzeitig mit dem Wasser kommt es zur Diffusion ge¬ 
ringer Kochsalzmengen in die Blase. 

Concentrirtere Alkohole als die oben angegebenen Hessen sich ohne 
erhebliche Schädigung der Blasenschleimhaut nicht anwenden. In zwei 
Versuchen, bei denen 15 resp. 20proc. Alkohol in die Blase gebracht 
wurde, war die entleerte Flüssigkeit stark blutig, die Schleimhaut der 
Blase gerüthet und mit zahlreichen Hämorrhagien bedeckt. 

Kali chloricum. 

Mit dieser Substanz wurden drei Versuche angestcllt; zwei ohne, 
einer mit Unterbindung der Ureteren. Es konnte von diesem Ein¬ 
griff Abstand genommen werden, w r cil der zufliessende llarn die quan¬ 
titative Bestimmung des chlorsauren Kalis nicht stört. In dem einen 
Falle wurden trotzdem die Ureteren unterbunden, weil sich auf diese 
Weise durch einen Vergleich der beiden mittelst einer verschiedenen 
Versuchsanordnung gefundenen Resultate feststellen Hess, ob das von 
uns in allen übrigen Fällen angewendete Verfahren — langdauernde 
Narcose, Eröffnung der Bauchhöhle, Unterbindung der Ureteren — das 
Resorptionsvermögen der Blase zu alteriren im Stande ist. Wie wir 
weiter unten sehen werden, ist das nicht der Fall. 

ln allen drei Fällen kam eine 5proc. Lösung zur Anwendung. 

Für die quantitative Bestimmung des Chlorsäuren Kalis im Hunde¬ 
harn hat v. Mering eine sehr genaue Methode angegeben 1 )- Das Ver¬ 
fahren ist folgendes: 

Eine Portion Iluudcharn (en. ‘20 ccm) versetzt man mit Sillierlösung im Ueber- 
scliuss und dann mit ein wenig Salpetersäure. Der entstehende grau-schwarze Nieder¬ 
schlag wird mit Wasser ausgewaschen, mit chlorfreiem Zinkstaub und verdünnter 
Essigsäure erwärmt, und im Filtrat werden die Chloride mit Silber auf Saipetersiiure- 
zusatz gewieiitsanalytisch bestimmt. 

Eine andere gleich grosse Portion llarn kocht man, um das chlorsaure Kali zu 
zersetzen, mit Zinkstaub und verdünnter Schwefelsäure und bestimmt im Filtrat die 
Chloride. 

Aus der Differenz zwischen der Menge des Chlors, welche beim Behandeln des 
Silberniedcrsehlags mit Zinkstaub und Essigsäure gefunden wird, und der Menge des 
Chlors, welche beim Kochen des Harns mit Zinkstaub und Schwefelsäure erhalten 
wird, lässt sich die Menge des chlorsauren Kalis leicht berechnen. 


1) Das chlorsaure Kali, seine physiologischen, toxischen und therapeutischen 
Wirkungen. Berlin 1885. Hirsehwald. 
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Wie genau die Methode, dafür will ich von den vielen Beispielen, 
die ich zur Einübung aastelltc, nur folgendes anführen: 

20 ccm Hundeharn wurden mit 4 ccm Salpetersäure und Silberlösung im Ueber- % 
schliss versetzt. Der Niederschlag wurde mit Zinkstaub und Essigsäure erwärmt; die 
Bestimmung der Chloride ergab im Filtrat nach Ansäuern mit Salpetersäure: 

0,277 g AgCl. 

20 ccm desselben Harns wurden mit 0,5 g KC10 3 versetzt und dann mit Zink- 
staub und Schwefelsäure eine Stunde auf dem Wasserbade erwärmt. Im Filtrat wur¬ 
den die Chloride bestimmt und hierbei gefunden: 0,862 g AgCl. 

0,862 — 0,277 = 0,585 g AgCl stammten demnach vom rcducirten KC10 3 her 
und entsprachen genau 0,5 g KC10 3 . 

Versuch I (ohne Unterbindung der Ureteren): 

Mittelgrosser Hund. Um 9 Uhr werden 50 ccm einer 5proc. Lösung (also 2,5 g 
KC10 3 ) in die vorher entleerte Blase gebracht. Um 1 Uhr Schluss des Versuchs: es 
wurden entleert 64 ccm einer gelb (durch Harn) geerbten Flüssigkeit. Um keinen 
Verlust an KC10 3 zu erleiden, wurde die Blase sodann mehrere Male mit destillirtcm 
Wasser ausgespült und die Spülflüssigkeiten mit den 64 ccm vereinigt, so dass im 
Ganzen 164 ccm vorhanden waren. 

Die Flüssigkeit wurde gethcilt; in der einen Hälfte wurden die im Harn ent¬ 
haltenen Chloride bestimmt, in der anderen die präformirt vorhandenen -f- den aus 
KC10 ; j rcducirten. 

1) Bestimmung der präformirten Chloride ergab in der Hälfte 0,040 g AgCl 

im Ganzen 0,080 „ „ 

2) Bestimmung der präformirten Chloride -j- den aus KC10 3 


reducirten ergab in der Hälfte.1,213 g AgCl 

im Ganzen. 2,426 „ „ 


Demnach rühren 2,426 — 0,080 = 2,346 g AgCl von dem eingeführten KC10 3 her. 
2,346 g AgCl entsprechen 2,001 g KC10 3 , folglich sind resorbirt worden 0,49 g KC10 3 
oder 20 pCt. 

Versuch 11 (ohne Unterbindung der Ureteren): 

Mittelgrosser Hund. Um 10 Uhr Injection von 50 ccm einer 5proc. KC10 3 - 
Lösung in die vorher entleerte Blase. Nach 4 Stunden finden sich in der Blase 
2,0368 g KCIO.j, mithin sind resorbirt 0,4632 g KC10 3 oder 18,1 pCt. 

Versuch III (mit Unterbindung der Ureteren): 

Kleine Hündin. 9 h werden 50 ccm einer oproc. KC10 3 -Lösung in die entleert«* 
und nach Unterbindung der Ureteren gründlich mit destillirtcm Wasser ausgespülte 
Blase gebracht. 1 h. Schluss des Versuches: es werden entleert 51 ccm farbloser 
Flüssigkeit. 

Da die Prüfling der Flüssigkeit auf NaCl mittelst Silberlösung eine Trübung 
ergab, also aus dem Blute in die Blase mit ganz geringen Wassenncngen NaCl dif- 
fundirt war, musste der Genauigkeit wegen für die quantitative Bestimmung des chlor- 
sauren Kalis genau wie in den beiden ersten Versuchen verfahren werden. 

1) Bestimmung der aus dem Blute in die Blase ditYundirten Cloride ergab: 

in der Hälfte 0,014 g AgCl 
im Ganzen 0,028 „ „ 

2) Bestimmung der ditYundirten präformirten Chloride -J- den aus KC10 3 redu¬ 
cirten ergab in der Hüllte 1,212 g AgCl 

im Ganzen 2,424 „ „ 
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Also rühren 2,424 — 0,028 £ — 2,396 g AgCl vom cingeführtcn KC10 3 her. 
2,396 g AgCl entsprechen 2,0737 g KC10 3 , demnach sind resorbirt 0,4263 g 
KC10 3 oder 17,04 pCt. 

Resume: Das Chlorsäure Kali wird von der Blasenschleinihaut 
resorbirt und zwar von einer 5 proc. Lösung nach 4 {Stunden 17—20 pCt. 
des Salzes. 


Borsäure. 

In den die Resorption der Borsäure betreffenden Versuchen nahm 
ich davon Abstand, die eventuell resorbirte Menge Borsäure gewichts¬ 
analytisch festzustellen, weil die übliche Methode der quantitativen Be¬ 
stimmung der Borsäure als Borfluorkalium in Bezug auf die Resultate 
nicht genau und bezüglich der Ausführung sehr schwierig und umständlich 
ist. Ich bestimmte einfach, wie wir es bei der Prüfung der Resorption 
von Traubenzucker, Kochsalz und Harnstoff schon gethan hatten, das 
spccifischc Gewicht sowohl der injicirten wie der nach einer bestimmten 
Zeit aus der Blase entleerten Borlösung und schloss aus der Differenz 
der spocifischen Gewichte auf die Menge der resorbirten Borsäure. 

Zur Anwendung kam in allen drei Versuchen eine 5proc. Lösung. 

Versuch I: 

Kleine Hündin. 3 h. 30 werden 50 ccm einer 5proc. Borsäurelösung in die 
Blase injicirt mit einem spec. Gewicht von 1018 (bei 18° C. Temperatur). 5 h. 30 
Schluss des Versuches: es werden entleert 49,5 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Ge¬ 
wicht von 1014. 

Eine Borsäurelösung mit einem spec. Gewicht von 1014 bei 18° G. enthält ca. 
4 pCt. Borsäure. Demnach sind nach 2 Stunden ca. 20 pCt. Borsäure resorbirt wor¬ 
den. In der entleerten Borsäurelösung fand sich 0,045 g NaCl. 1 ) 

Versuch 11: 

Kleiner männlicher Hund. Hin 2 h. Injeetion von 50 ccm einer 5proc. Borsäure¬ 
lösung mit einem spec. Gewicht von 1018. Nach 3 Stunden werden in der Blase 
gefunden genau 50 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Gewicht von 1011. 

Mithin ist aus der 5proc. Borsäurelösung eine 3proc. geworden, da letztere ein 
spec. Gewicht von 1011 hat, also 40 pCt. Borsäure resorbirt worden. 

Die Flüssigkeit enthielt 0,076 g NaCl. 

Versuch 111: 

Mittel grosse Hündin. Um 9 h. 20 werden 100 ccm einer 5j»roc. Borsäurelösung 
mit einem spec. Gewicht von 1018 injicirt. 12 h. 20 Schluss des Versuches: es 
werden entleert 101 ccm Flüssigkeit mit einem spec. Gewicht von 1011. 

Also wiederum resorbirt 40 pCt. Borsäure. Menge des Kochsalzes 0,097 g. 


1) Die aus dem Blute in die Blase diflfundirten geringen Kochsalzmengen sind 
in keinem Falle von Einfluss auf das spec. Gewicht der Flüssigkeit; ich überzeugte 
mich verschiedentlich, dass das spec. Gewicht einer bestimmten Borsäurelösung durch 
Zusatz von 0,1 g NaCl zu 50 ccm Flüssigkeit nicht im Mindesten geändert wurde. 
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Carbolsäure. 

Die Frage, ob und wieviel Carbolsäure von der Blase resorbirt 
wird, liess sieb auf zwei verschiedenen Wegen beantworten. 

Einmal verfuhr man genau wie bei der Untersuchung der übrigen 
Substanzen, dass man ein abgemessenes Volumen einer bestimmten, sorg¬ 
fältig aus chemisch reiner krystallisirter Cabolsäure hergestellten Lösung 
in die Blase brachte, in der nach einer bestimmten Zeit wieder entleerten 
Flüssigkeit die noch vorhandene Menge Carbolsäure bestimmte und aus 
der eventuellen Differenz die Menge der resorbirten Carbolsäure be¬ 
rechnete. 

Die quantitative Bestimmung der Carbolsäure in der aus der Blase 
entleerten Flüssigkeit ist einfach und bezüglich der Resultate sehr genau; 
die Flüssigkeit wird solange destillirt, bis ein Tropfen des Destillates 
mit Bromwasser keine Trübung mehr giebt, d. h. bis das gesammte 
Phenol ins Destillat übergegangen ist. Im Destillat wird das Phenol 
mittelst Brorawassers als Tribromphenol gefällt; letzteres wird getrocknet, 
gewogen und auf Phenol umgerechnet. 

Zum andern konnte man, freilich nicht quantitativ, wohl aber in 
sehr demonstrativer Weise die Resorption der Carbolsäure an dem ver¬ 
änderten Vcrhältniss der Sulfat- zu den Aetherschwefelsäuren im Harn 
des Yersuchsthieres sehen. Es ist bekannt, dass in den Thierkörper 
eingeführtes Phenol zum grössten Theil in Phenylschwefelsäure übergeht, 
und dass nach Einführung gewisser Mengen Carbolsäure in den Orga¬ 
nismus fast alle zur Ausscheidung gelangende Schwefelsäure in der Form 
der gepaarten oder Aetherschwefelsäuren erscheint. Während unter nor¬ 
malen Verhältnissen die Menge der als Sulfat- oder präformirten im 
Ham zur Ausscheidung gelangenden Schwefelsäure im Mittel das Zehn¬ 
fache der Aetherschwefelsäuren beträgt, ändert sich dieses Vcrhältniss 
bedeutend zu Gunsten der letzteren nach Einführung von Phenol. Mit¬ 
hin ist die Zunahme der gepaarten Schwefelsäuren im Harn in unserem 
Falle ein deutlicher Beweis, dass Carbolsäure in den Organismus auf¬ 
genommen, resorbirt ist. 

Wir haben beide Wege eingeschlagen; in 3 Versuchen wurde der 
erstere gewählt, in einem, den ich voranstellen möchte, der letztere. 

V e r s u c li 1: 

Grosse, gut genährte Hündin. Drei Tage lang vor dem Versuche wird an jedem 
'läge das Vcrhältniss der gepaarten zur präformirten Schwefelsäure im Harn der Hün¬ 
din festgestcllt: am 1. Tage Verhältnis» 1:11 

„ 2. „ „ 1:10,5 

„ d. ,, „ 1 . 11,5 

im Mittel also 1:11. 

Am 4. Tage früh 9 Uhr Beginn des Versuchs. Die Ureteren werden unterbunden 
und in die oberen Enden Canülen eingelegt. In die entleerte und ausgespulte Blase 
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werden 50 ccm einer 1 proc. Carbollösung (also 0,5 g chemisch reiner Carbolsäure) 
injicirt. 

Aus den Canülen lloss der Harn gut ab. Er war klar, von normaler Farbe, 
ohne eine Spur von Blut. Die Hündin lebte bis 1 Uhr Nachts. 

Die bis zum Tode des Thieres aus den Canülen geflossene Harnmenge wurde 
nicht als Ganzes verarbeitet, sondern in den einzelnen, innerhalb je 4 Stunden ge¬ 
lassenen Harnportionen wurde die Menge der Sulfat- und der Aethschwefelsäuren 
bestimmt. Es ergaben sich folgende Resultate: 

1) In dem mittelst Katheters aus der Blase entleerten Urin, unmittelbar vor In- 
jection der Carbollösung, enthielten 


j 0,016 g BaS0 4 gepaart 
30 ccm j 0,173 g BaS0 4 präformirt 
• also Verhältniss 1 : 10,7. 

2) In der Zeit von 10 h. (wo die Carbollösung injicirt wurde) 
aus den Canülen 50 ccm Harn ab. Dieselben enthielten 

j 0,255 g BaS0 4 gepaart 
°° ccm \ 0,078 g BaS() 4 präformirt 
also Verhältniss 3,25 : 1. 

3j Von 2-6 h. flössen 32 ccm Harn ab. Darin 


4) Von 6-12 h.: 


f 0,161 g BaS0 4 gepaart 
3w <-em \ 0,028 g BaS0 4 präformirt 
Verhältniss 5,8 : 1. 

} j 0,060 g BaS0 4 gepaart 
-8 ccm | Q (X)5 g BaS0 4 präformirt 
Verhältniss 12:1. 


bis 2 h. flössen 


Wir sehen also eine ausserordentliche Acnderung in dem Verhältniss 
der Aetherschwefelsäure zur präformirten zu Ungunsten der letzteren ein- 
treten. Schon nach 4 Stunden ist die Zunahme der äthcrschwefelsauren 
Salze im Harn enorm, ein Beweis, wie schnell die Aufsaugung der Carbol- 
säurc von der Blase aus erfolgt. Sie steigt in den folgenden Stunden 
weiter an, bis schliesslich fast die gesammte zur Ausscheidung gelang 
gonde Schwefelsäure in Form der gepaarten erscheint. 

Jn der Blase fanden sich nach dem Tode des Thieres 51 ccm leicht 
blutig tingirter Flüssigkeit; die Blasenschleimhaut selbst war infact. In 
der Flüssigkeit liess sich Oarbolsäurc nicht mehr nachweisen, somit war 
die gesammte in die Blase injicirte Menge resorbirt worden. 


Versuch 11: 

Mitielgrosse Hündin. Um 0 h. Injec-tion von 50 ccm einer 1 proc. Carbollösung. 
Die nach 2 Stunden entleerte klare Flüssigkeit (40,5 ccm) enthält 0,1476 g f'arbol- 
säure, also waren resorbirt 0,3524 g oder 70 pCt. 

Versuch 111: 

Kleiner männlicher Hund. 10 1). 25 wurden 50 ccm einer 1 proc. Carbollösung 
injicirt. 1 h. 25 Schluss des Versuches: es finden sich’ in der Blase 50,5 ccm Flüssig¬ 
keit, welche 0,116g Carbolsäure enthalten. Mithin waren resorbirt 0,384g oder 76,8pCt. 
Versuch IV: 

Mittelgrosse Hündin. 8 h. 10 Injeetion von 50 ccm einer lproe. Carbollösung. 
Nach 3 Stunden werden aus der Blase entleert genau 50 ccm Flüssigkeit, welche 
0,114 g Carbolsäure enthalten. Demnach waren resorbirt 0,386 g oder 77 pCt. 
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Kcsunir: Garbolsäurc wird von der Blasenschleimhaut ausserordont- 
lieh schnell und in sehr erheblichen Mengen aufgesaugt, und zwar wurden 
resorbirt von einer 1 proc. Lösung nach 2 Stunden 70 pCt., 

yi 3 77 „ 

^ 14 „ \ die gesammte cin- 

(walirscheinlich schon früher) f geführte Menge. 


Alkaloide. 

I. Cocain. 

Versuch I: 

Mittelgrosse Hündin. 9 li. 10 werden 50 ccm einer lproc. Cocainlüsung (0,5 g 
* ocainum hydrochloricum, von Merck-Darmstadt bezogen) injicirt. Nach 3 Stunden 
werden in der Blase 49,5 ccm Flüssigkeit und 0,386 g Cocain, hydrochl. gefunden. 
Mithin sind resorbirt 114 mg oder 22,8 pCt. 

Versuch II: 

Kleiner männlicher Hund. 10 h. Injeetion von 50 ccm einer lproc. Cocain¬ 
lösung. 1 h. Schluss des Versuches: in der Blase finden sich 49 ccm Flüssigkeit und 
0.371 g Cocain, hydrochl., also resorbirt 129 mg oder 25,8 pCt. 

Versuch III: 

Mittelgrosse Hündin. 8 h. werden 50 ccm einer 1 proc. Cocainlösung injicirt. 
Nach 3 Stunden sind in der Blase vorhanden 50 ccm Flüssigkeit und 0,390 g Cocain, 
hydrochl., also sind resorbirt 0,110 g = 22 pCt. 

Versuch IV: 

Grosser männlicher Hund. 9 h. Injeetion von 50 ccm einer 1 proc. Cocainlüsung. 
Nach 5 Stunden finden sich in der Blase 49 ccm Flüssigkeit und 0,303 g Cocain, 
hydrochl.; demnach sind resorbirt 0,179 g = 39,4 pCt. 

In der aus der Blase entleerten Flüssigkeit wurde die Menge des 
Cocains folgendennassen bestimmt: 

Die Flüssigkeit wurde auf dem Wasserbade erhitzt, liltrirt und bis auf ein kleines 
Volumen (ca. 6 -8 ccm eingedampft). Nachdem in demselben durch Zusatz von Na¬ 
trium bicarbonicum in Substanz die freie Base Cocain ausgefällt war, wurde die 
Flüssigkeit sammt freier Base im Scheidetrichter fünfmal mit dem zehnfachen Volu¬ 
men Aether geschüttelt, wobei die Base völlig in den Aether überging. Die Aethcr- 
auszüge wurden vereinigt und 24 Stunden lang zur vollständigen Trennung der äthe¬ 
rischen und wässrig-alkalischen Flüssigkeiten stehen gelassen. Dann wurde die äthe¬ 
rische Flüssigkeit durch ein trockenes Filter in einen absolut trockenen Kolben ge¬ 
gossen und der Aether bis auf ca. 20 ccm abdestillirt. Der Rest der ätherischen 
Flüssigkeit wurde in einer vorher gewogenen Krvstallisationsschale der freien Ver¬ 
dunstung überlassen. Der schön kristallinische Rückstand, der nur aus der Base 
Cocain bestand, wurde behufs Ueherführung der Base in das salzsaurc Salz mit ver¬ 
dünnter Salzsäure bis zur deutlich sauren Reaction versetzt, nach Verdunstung der 
wenigen Tropfen überschüssiger Salzsäure im Vacuum bei 100° getrocknet und ge¬ 
wogen. 

Die Methode giebt, wie zahlreiche Controlversuche mir gezeigt haben, 
sehr genaue Resultate. In den meisten Versuchen erhielt ich 09 pCt. 
der verarbeiteten Substanz wieder. 
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Das aus der in der Blase befindlichen Flüssigkeit wiedergewonnene 
Cocain war in allen vier Versuchen durchaus chemisch rein. Die Kry- 
stalle hatten in allen Fällen den Schmelzpunkt 182 °. 

II. Morphium. 

Versuch I. 

Mittelgrosse Hündin. 9 h. 10 werden 0,2 g Morphin, hydrochlor., in 50 ccm 
desiillirten Wassers gelöst, injicirt. Nach 3 Stunden wurden in der Blase wieder¬ 
gefunden 0,148 g Morphin = 0,1047 g Morphin, hydrochlor. = 97,35 pCt. 

Versuch II: 

Grosser männlicher Hund. 2 h. 20 Injection von 0,3 g Morphin, hydrochlor., in 
100 ccm desiillirten Wassers gelöst. Die nach 3 Stunden aus der Blase entleerte 
Flüssigkeit enthielt 0,221 g freies Morphin = 0,290 g Morphin, hydrochl. ~ 96,0pCt. 

Versuch III: 

Mittolgros.se Hündin. 8 h. 10 wurden 0,5 g Morphin, hydrochlor., in 50 ccm 
Wasser gelöst, injicirt. 12 h. Schluss des Versuches. In der Blase werden wieder¬ 
gefunden 0,371 g freies Morphin = 0,488 g Morphin, hydrochlor. = 97,0 pCt. 

Versuch IV: 

Mittelgrosse Hündin. 3 h. 30 Injection von 0,5 g Morphin, hydrochlor., in 
50 ccm Wasser gelöst. Nach 4 Stunden finden sich in der Blase wieder 0,305 g 
freies Morphin = 0,4802 g Morphin, hydrochlor. — 96,04 pCt. 

Diese Versuche zeigen, dass in jedem Falle die in die Blase ge¬ 
brachte Quantität salzsauren Morphiums nach mehreren Stunden bis auf 
wenige Milligramme wiedergewonnen werden konnte, dass also von dem 
Morphium so gut wie nichts resorbirt worden ist. 

Zur quantitativen Bestimmung des Morphiums in der aus der Blase 
entleerten Flüssigkeit benutzte ich die von Tauber 1 ) sorgfältig ausge¬ 
arbeitete Methode. Wie mir eine grosse Zahl von Controlversuchen zeigte, 
gelingt es in der That, mit Hülfe dieser Methode aus den verschieden¬ 
sten thierisehen Flüssigkeiten, wie Blut, Magensaft, Speichel, im Durch¬ 
schnitt 95 pCt. des zugesetzten Morphiums wiederzugewinnen. 

In unserem Falle verfuhr ich folgendermassen: 

Nachdem die Blase völlig entleert war, wurde dieselbe, um Verluste an Mor¬ 
phium zu vermeiden, herausgeschnitten und die Schleimhaut in heissem, destillirtem 
Wasser gründlich abgespült. Die Flüssigkeiten wurden vereinigt, mit einigen Tropfen 
verdünnter Essigsäure versetzt und auf freiem Feuer einige Zeit im Sieden erhalten, 
bis die Albuminstofie sich feinflockig abgesetzt hatten. Dann wurde filtrirt und das 
klare, farblose Filtrat auf dem Wasserbade bis zur Trockne verdampft. Der trockne 
Rückstand wurde mit heissem absoluten Alkohol aufgenommen, die alkoholische 
Flüssigkeit heiss filtrirt und der Alkohol auf dem Wasserbade völlig verdunstet. Der 
alkoholische Rückstand wurde in wenig Wasser aufgenommen, erwärmt, heiss filtrirt 
und das Filtrat bis auf wenige Cubikcentimeter eingeengt. 

Aus dieser so erhaltenen wässrigen sauren Lösung wurde durch allmäligen Zu¬ 
satz von feinpulverisirtem doppelkohlensauren Natron in Substanz das Morphium als 

1) Leber das Schicksal des Morphins im thierisehen Organismus. Archiv für 
experimentelle Pathologie und Pharmakologie. Bd. 27. Jahrgang 1890. 
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freie Base ausgefällt. Das Morphin wurde auf einem bei 110° getrockneten, gewogenen 
Filter gesammelt, mit wenig deslillirtem Wasser ausgewaschen, bei 110° getrocknet 
und gewogen. 

Zu der so durch Wägung bestimmten Quantität freien Morphins wurden so viel 
Milligramme hinzugezählt 1 ), als das Volum der Lösung, aus der das Morphin •ausge¬ 
fällt war, Cubikeentimeter betrug, entsprechend der Löslichkeit des freien Morphins 
in Wasser (1 mg Morphin = 1 ccm Wasser bei gewöhnlicher Temperatur). 

Das gewonnene Morphin wurde selbstverständliah in jedem einzelnen Falle auf 
seine Reinheit geprüft. Nicht nur dass säinmtliche üblichen Farbenreactionen — mit 
Fröhde'schem Reagens, Eisenchlorid, Salpetersäure etc. mit positivem Erfolge an- 
gesiellt wurden, in zwei Fällen wurde auch noch eine N-Bestimmung nach Kjeldahl 
vorgenommen und bei beiden Bestimmungen 4,90 pCt. N gefunden, 4,91 pCt. N be¬ 
rechnet. 

III. Chinin. 

Versuch 1: 

Kleine Hündin. 8 h. 10 Injeotion von 1 g Chinin, hydrochlor., in 40 ccm Wasser 
gelöst. Nach 4 Stunden werden in der Blase 2 ) gefunden 0,6633 g Chinin, hvdrochl. 
(AgCl = 0,240 g, HCl = 0,240.0,25428 g — 0,061027 g), also sind resorbirt 
0,3367 g oder 33,67 pCt. 

Versuch II: 

Kleine Hündin. 2 h. 20 werden 1,0 g Chinin, hydrochl., in 50 ccm destillirten 
Wassers gelöst, injicirt. 6 h. 30 Schluss des Versuches: in der aus der Blase 2 ) ent¬ 
leerten Flüssigkeit finden sich 0,6372 g Chinin, hvdrochl. (AgCl = 0,2305 g, HCl 
— 0,058621 g), demnach sind resorbirt 0,3628 g oder 36,28 pCt. 

In der aus der Blase entleerten Flüssigkeit wurde die Menge des salzsauren 
Chinins folgendermassen bestimmt: Die mit wenigen Tropfen verdünnter Essigsäure 
versetzte Flüssigkeit wurde zum Zweck flockiger Ausscheidung der AlbuminstofTc zum 
Sieden erhitzt, iiltrirt und das Filtrat bis zur völligen Trockne 3 ) eingedampft. 
Der trockne Rückstand wurde so lange mit siedendem Chloroform, in dem das salz¬ 
saure Chinin ausserordentlich leicht löslich, aufgenommen, bis sich in dem Rückstand 
keine Spur des Chininsalzes mehr naehweisen liess. Die Chloroformauszüge wurden 
vereinigt, das Chloroform verdunstet, der Rückstand (salzsaures Chinin) in destillir- 
tem Wasser gelöst und die Menge des Chlors gewichtsanalytisch bestimmt. Aus der 
Menge des gefundenen Chlors wurde die Menge des Chininsalzes berechnet. 

Die vorstehend geschilderten, mit drei verschiedenen Alkaloiden an- 
gestellten Versuche haben also gezeigt, dass die einzelnen Alkaloide be¬ 
züglich der Resorptionsfähigkeit von der Blase aus sich nicht gleichen: 

1) In diesem Funkte bin ich von der von Tauber gegebenen Vorschrift ab¬ 
gewichen. Tauber zählt zu der durch Wägung ermittelten Quantität Morphins so 
viel Milligramme hinzu, als Filtrat -f- Waschwasser Cubikcentimenter beträgt. Ich 
habe mich indess durch viele Controlversuche überzeugt, dass bei Berücksichtigung 
des Waschwassers mehr Morphin erhalten wird, als überhaupt möglich ist, dass da¬ 
ngen bei alleiniger Berücksichtigung des Filtrates gute Resultate erzielt werden. 

2) In beiden Chininversuchen zeigte die Blase ein höchst eigenartiges Aussehen: 
sie war stark gequollen, sulzig, ödematös, die Schleimhaut selbst indess intact. 

3) In den Chloroformausziig geht, wie viele Versuche mir gezeigt haben, von 
den anderen chlorhaltigen Körpern keiner ausser dem salzsauren Chinin über, wenn 
der Rückstand völlig trocken ist. 
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Cocain und Chinin wird in bedeutenden Mengen von der Blasenschleim- 
liaut aufgesaugt, während Morphium so gut wie nicht resorbirt wird. 
Eine Erklärung für dieses verschiedene Verhalten vermag ich nicht zu 
geben. 


Zum Schluss wollen wir die Ergebnisse unserer Versuche in folgen¬ 
den Sätzen zusammenfassen: 

Die Harnblase ist fähig, gelöste Stoffe in nenncnswerther Menge zu 
resorbiren, und zwar in um so höherem Grade, je stärker die Concen- 
tration der gelösten Stoffe ist. 

Mit der Resorption der Substanzen geht Hand in Hand eine mehr 
oder weniger lebhafte ^Ausscheidung von Wasser in die Blase, die im 
allgemeinen um so erheblicher ist, je grösser die Menge der resorbierten 
Substanz ist. 

Gleichzeitig erfolgt eine Ausscheidung geringer Kochsalzmengen ans 
dem Blute in die Blase. 

Von allen von uns untersuchten Substanzen — Zucker, Harnstoff, 
Kochsalz, Alkohol, Borsäure, Carbolsäure, Kali ehloricum, Cocain, Chinin, 
Morphium — wird nur das Morphium nicht resorbirt. 

Die praktischen Folgerungen ergeben sich ohne Weiteres 
aus den einzelnen Versuchen. Eine ganz besondere Bedeu¬ 
tung beanspruchen nach dieser Richtung hin die Versuche 
mit Cocain und Carbolsäure. Sie zeigen, dass bei der localen 
Behandlung der Erkrankungen der Harnblase Cocain nur mit 
grosser Vorsicht, Carbolsäure überhaupt nicht zur Anwen¬ 
dung gelangen darf, will man Vergiftungserscheinungen 
schwerster Art vermeiden. 
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III. 

(Aus dem Laboratorium dor allgemeinen Pathologie und der mod.- 
diagnost. Klinik zu Warschau.) 

Beiträge zur Pneumatologie des pathologischen Men- 
schenblutes, zur Blutgerinnungsfrage und zur Lehre von 
der Blutalkalescenz in krankhaften Zuständen. 

Von 

Dr. E. Biemacki, 

Assistent an der roed.*diagn. Klinik. 


(Schluss.) 

YI. Materialien. 

Im Nachfolgenden wird eine kurze klinische Charakteristik und die 
Endresultate der Blutuntersuchung in jedem einzelnen Krankheitsfälle 
miigetheilt. ln denjenigen Fällen, in welchen keine N-Werthe angegeben 
sind, beziehen sich die nach der Reduktion erhaltenen O-Wcrthe auf 
2,5 pCt. Stickstoff. Alle Gaswerthe sind auf 0° und 760 mm. Queck¬ 
silberdruck bei 0° C. reducirt. 

Fall 1. Insufficientia valvularum, dilatatio et atheromatosis aortac 
Stauungsleber und Nieren (Autopsie 4 Wochen nach dem Aderlässe). Mann, 48 J. 
alt, seit 6 Monaten krank. ZurZeit der Blutuntersuchung: Dyspnoe und Husten, ge¬ 
ringe Oedeme, Eiweissspuren im Harn. Nur defibrinirtes Blut untersucht. 

Specifisches Gewicht == 1,0512. 

In 100 g Blut Trockensubstanz 17,60 g mit 0,0256 g Fe. 

„ 100 ccm „ „ 18,52 ,, „ 0,0269 g „ 

Zu diesen Bestimmungen wurden 25,5946 g (24,85 ccm) Blut verbraucht. Eisen 
t i trimotrisch bcstimint. 

Gasanalyse 1. Defibrin., mit Luft geschütteltes Blut, 1 Stunde nach dem 
Aderlässe entgast. Gebraucht 31,5g — 29,96 ccm. C<> 2 = 19,22pCt.; 0 = 7,78pCt. 

Analyse 2. Defibrin., mit Luft geschütteltes Blut, welches zugefroren war. Ini 
Laboratorium (12° C.) wurde es bald flüssig, zugleich lackfarben. Die helle Farbe 
trat beim Schütteln nicht mehr ein. 24 Stunden nacli dem Aderlässe entgast; 40,5 g 
= 38,52 ccm. C0 2 21,49 pCt,; 0 12,85 pCt. (13,71 pCt.); N 2,5 pCt. (5,72 pCt.) 

Anal. 3. Defibr., lackfarbenes (vorher zugefrorenes)Blut, 54St. nach dem Ader¬ 
lässe entgast. Gebr. 28,0 g = 26,63 ccm. Cü 2 18,97 pCt.; 0 13,78 pCt. 

Pall 2. Emphy sema pulmonum, dilatatio ventric-uli dextri, reu cyanoticum, 
(Autopsie 2Y 2 Wochen später. Nach dem Aderlässe eine auffallende Besserung). Zur 
Zeit der Blutuntersuchung hochgradige Cyanose, Oedeme an den Beinen boi geringem 
Eiweissgehalt. Digitalis, nachher Coffein. Mann 53 J. alt. 

Specifisches Gew. des defibrin. Blutes 1,0618. 

In 100 g defibrin. Blutes 0,0429 g Fe. 

„ 100 ccm „ „ 0,0455 g „ 
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Anal. 4. Das frisch entleerte Blut wurde direct in den leeren und 0,1 g Na¬ 
triumoxalatpulver enthaltenden llecipienten gefangen, worin cs ungeronnen blieb. 
Entgasung s / 4 Stunden später; 58,5 g = 55,09 ccm (annähernd). Für 100 ccm 
Venenblut gefunden bei Keduction des N auf 2,67 pCt.: C0 2 46,23 pCt.; 0 2,46 pC-t. 

Analyse 5. Delibrinirtes, mit Luft geschütteltes und 54 St. altes Blut, 32 g = 
30,13 ccm., COo 26,12 pCt; 0 18,(XI pCt. 

Analyse 6. Defibrinirtes und 78 St. altes Blut, mit reinem Sauerstoffgas 45 Min. 
lang bei Zimmertemp. gesättigt: 33,8 g — 31,83 ccm; C0 o 21,28 pCt.: 0 16,93 pCt. 

Pall 3. Nephr itis chronica. Mann, 60 J. alt, seit 4 Wochen an Oedemen 
leidend. Nach zweiwöchentlichem Aufenthalt Besserung, dann wieder Verschlimme¬ 
rung, Abnahme der Ilarnmengc auf 600 bis 800 ccm, Dyspnoe. Coffein, Digitalis 
cum. Liq. kal. aeet. Im Beginn dieser Periode Venaesection. 

Spcc. Gewicht des deObrinirten Blutes 1,0550. 

In 100 g „ ,, Trockensubstanz 19,60 g mit 0,0446 g Fe. 

,, 100 ccm „ ,, „ 20,68 g „ 0,0470 g 

Analyse 7. Direct aus der Vene gefangenes Blut. Im Reeipienten 0,1 g 

Natriumoxalatpulver. 1 Stunde später entgast. Gebraucht 5,4 g annähernd 5,11 ccm. 
Bei der Correction der N-Werthe auf 1,85 pCt. C0 2 41,97 pCt.; 0 9,33 pCt. 

Analyse 8. Defibrin., 8 St. altes, 45 Min. lang mit reinem Sauerstoffgas bei 
Zimmertemperatur gesättigt. Blut: Entg. 43,5 g = 41,25 Ccm. C0 2 12,92 pCt.: 
0 8,48 pCt. 

Analyse 9. Defibrin., 32 St. altes, 50 Min. lang mit reinem Sauerstoffgas ge¬ 
sättigtes Blut. Entgast 24g = 22,74 ccm; C0 2 14,76 pCt.; 0 12,54 pCt. 

Analyse 10. Fluoratblut, 74 St. alt, mit Sauerstoff 45 Min. bei Zimmer¬ 
temperatur gesättigt und hellroth gemacht. Entgast 11,5 g == 10,9 ccm.; CO., = 
23,78 pCt. 0 = 13,45 pCt. 

Fall 4. Dyspepsia nervo sa. Mann, 25 J. alt, seit einem Jahre an Magen¬ 
beschwerden leidend: Magendruck, Obstipatio alvi, allgemeine Parasthesien, Kopf¬ 
schmerzen. Leichte llyperacidität (62pCt.). Gute Ernährung und Körperbau. Zur 
Zeit der Blutuntersuchung mit Bromkali behandelt: 3 Mal täglich 1,5 g K Br. 

Spcc. Gewicht des defibrinirten Blutes 1,0580. 

In 100 g „ ,. Trockensubstanz 21,85 pCt. mit 0,0417 g Fe. 

„ 1(X) g „ „ „ 23,11g „ 0,0441 g Fe. 

Analyse 11. Direct aus der Vene entgastes Blut, mit Natriumnuoratlüsung im 
Blutrecipienten gerinnungsunfähig gemacht. 1 St. später entgast; 17,4 g = 16,44 ccm 
(annähernd). Bei lteduction der N-Werthe auf 2,2 pCt. : C0 2 53,40 pCt. 0 7,18 pCt. 

Analyse 12. Defibrin., 9 St. altes, und mit Sauerstoff 45 Min. lang bei 
Zimmertemperatur gesättigtes Blut. 39,2g = 37,05 ccm; C0 2 26,87pCt.; 0 12,59pCt. 

Analyse 13. Defibrin., 33 St. altes, und mit r. Sauerstoff 45 Min. lang bei 
Zimmertemperatur gesättigtes Blut. 45,3 g = 42,81 ccm entgast. C0 2 23,18 pCt.; 
O 10,71 pCt. 

Analyse 14. Defibrin. 57 St. altes Blut. Mit reinem Sauerstoffgas bei 38 
40° C. 45 mm lang gesättigt. Entgast 45,2 g = 42,72 ccm.; C0 2 20,79 pCt. 
() 15,70 pCt. 

Fall 5. Lues cerebri hereditaria (V). Ein Jüngling, 17 Jahre alt, bot 
Symptome von amnestischer Aphasie, nebst Alexic und Agraphie und homonymer 
Hemianopsie dar. Anamnestisch epileptifnrme Anfälle, Hemiplegie, im frühen Kindes¬ 
alter hartnäckige Geschwüre an den Unterschenkeln etc. Besserung in der Klinik. 
(Der Fall ist in den Protokollen derWarschauer medio. Gesellschaft genau beschrieben. 
1894.) Zur Zeit der Untersuchung massige Ernährung, weder Zucker noch Eiweiss im 
Harn, Jodbehandlung. 
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Specifisches Gewicht des defibrin. Blutes 1,0578. 

Sedimentvolum im Fluoratblute 53,24 pCt. 

In 100 g defibrin. Blutes Trockenrückstand 19,05 g 
,, 100 ccm ,, ,, „ 21,12 g. 

Factor des Fluoratblutes 0,94805 (2 ccm einer 5proe. Natnumfiuoratlösung- 
Suspension und 30,5 cm Blut, also 1 ccm des Gemisches entsprach 0,94805 ccm des 
ursprünglichen Blutes). 

Spec. Gewicht des Fluoratblutes 1,0578. 

In 100 ccm reinen Blutes Trockenrückstand 21,44 g. (Genommen 13,4444 g oder 
12,71cm Fluoratblutes, was 12,04 ccm des ursprünglichen Blutes entspricht: darin 
2,582 g Trockenrückstand). 

In 100ccm des reinen Blutes 0,0445 g Fe. 

Analyse 15. Defibrinirtes, 33 Stdn. altes Blut, mit SauerstolTgas bei Zimmer¬ 
temperatur gesättigt. Entgast 33,8g = 31,95ccm. C0 o 26,02 pCt; ü 15,99 pCt. 

Anal yse 16. Defibrinirtes, 49 Stdn. altes Blut, mit Sauerstoffgas bei 38° bis 
40° C. 45 Min. lang gesättigt. Entgast 32,9 g = 31,10 ccm. CO., 20,18 pCt., o 
19,64 pCt. 

Analyse 17. Defibrinirtes, 73 Stdn. altes Blut mit 0 45 Minuten lang bei 
Zimmertemperatur gesättigt. Entgast 15,4g = 14,55ccm. C0 2 21,84pCt., 02i,84pCt. 

Analyse 18. Fluoratblut, 112 Stdn. alt, nach 45 Min. langer Sättigung mit 
O bei 12° hellroth geworden. Entgast 22,5 g = 21,27 ccm = 20,16 ccm reinen 
Blutes. C0 o 37,93 pCt., 0 17,48 pCt. 

Kall 6. C arcinoma ventriculi bei einem 54 Jahre alten Manne, datirt seit 
4 Monaten. Abmagerung, hochgradige Hydrämie. — 6 Wochen später Autopsie. 

Defibrinirtes Schröpfkopfblut. Spec. Gew. 1,0296. Blutkörperchenzahl in 1 emm 
1550250. Färbekraft nach v. Fleischt 15. 

In 100 g defibrinirten Blutes Trockenrückstand 9,89 g mit 0,0116 g Fe. 

„ 100 ccm „ „ „ 10,21g mit 0,0120 g Fe. 

Analyse 19. Defibrinirtes, 33 Stdn. altes Blut, bei 38—40° mit reinem 0 ge¬ 
sättigt. Entgast 35,1g =■ 34,09 ccm: Cü 0 19,77 pCt., 0 5,40 pCt. 

Ml 7. Emphysema pulmonum im Endstadium bei einem 60jähr. Manne. 
Dyspnoe, Cyanose, Bronchitis, kleine Oedeme an den Unterschenkeln, geringer Ei- 
weissgehalt. 

Fluoratblut. F 0,9524. Spec. Gewicht 1,0510. In 100 ccm reinen Blutes 
Trockenrückstand 18,44g n. 0,0247 g Fe. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0495. 

In 100 g defibrinirten Blutes Trockenrückstand 17,45 g mit 0,0240 g Fe. 

„ 100 ccm „ „ ,, 18,31 g mit 0,0252 g Fe. 

Analyse 20. Fluoratblut, Sättigung mit 0 40 Minuten lang bei Zimmer¬ 
temperatur. Entgast 22,6g = 21,49 ccm = 20,47 ccm reinen Blutes 1 Stunde nach 
dem Aderlässe; C0 2 33,03 pCt.; 0 18,81 pCt. 

Analyse 21. Fluoratblut, Arterialisation mit 0 bei 38° 0. 25 Stdn. nach 
dem Aderlass entgast. 31,3 g = 29,76 ccm = 28,34ccm des ursprünglichen Blutes. 
CÖ 2 29,41 pCt.; 0 18,05 pCt, 

Analyse 22. Defibrinirtes, 32 Stdn. altes und gefrorenes Blut. Nach dem 
Flüssig- und Lackfarben wer den Sättigung bei 38 °C. 40 Minuten lang mit 0. Dunkles 
Blut entgast. 27,1 g = 25,82 ccm; C0 2 18,60 pCt,; 0 22,51 pCt. 

Analyse 23. Fluoratblut, 49 Stdn. alt, mit 0 bei 38° gesättigt. Entgast 
22,15g = 21,06 ccm = 20,05 ccm reinen Blutes. C0 2 = 25,64pCt.; 0 = 17,73pCt. 

fall 8. Nephritis chronica. Uraemie. Mann, 42 Jahre alt. Seit 4Monaten 
massige Oedeme, Harnmenge 1000 1200, viel EUwiss. Der Aderlass wurde am 

Zeilftchr. f. ktin. Medit-in. a2. Bd. H. I u. 2. '■) 
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zweiten Tage eines heftigen Anfalls von urämischem Asthma bei Collaps und kleinem 
Puls ausgeführt. Einige Stunden später ging der Anfall ganz vorüber. 3 Wochen 
danach ging der Kranke unter dem Einfluss eines abermaligen Asthmaanfalles zu 
Grunde. 

Flnoratblut. Spec. Gew. 1,0462; F 0,9545. Tn 100 ccm reinen Blutes Trocken¬ 
rückstand 17,57 g. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0492. 

In 100 g deflbrinirten Blutes Trockenrückstand 15,79 g nebst 0,0211 g Fe. 
ln 100 ccm „ „ „ 16,58 g nebst 0,0222 g Fe. 

Analyse 24. Fluoratblut, 49 Stdn. alt, mit reinem 0 gesättigt (Temp. 12°). 
Entgast 22,8g = 21,79ccm = 20,79ccm reinen Blutes. C0 2 23,13 pC.; 0 19,21 pCt. 

Analyse 25. Fluoratblut, 2. Portion, 56 Stdn. alt, mit 0 gesättigt bei 12°. 
Entgast 21,16ccm reinen Blutes. C0 2 23,51 pCt.; 0 14,74 pCt. 

Analyse 26. Defibrinirtes Blut, 73 Stdn. alt. Sättigung mit 0 bei 38° eine 
halbe Stunde lang. Entgast 27,6 g = 26,30 ccm. C0 2 11,48 pCt.; 0 14,37 pCt. 

Analyse 27. Fluoratblut, 80 Stunden alt, 30 Min. lang mit Ö bei 38—40° 
gesättigt; C0 2 21,23pCt.; 0 12,20pCt. 

Analyse 28. Fluoratblut, 97 Stunden alt. Das über dem constanten Blut¬ 
körperchenbodensatz gesammelte Plasma wurde mit 0,6pCt. NaCl von T. 14° vertreten 
(es waren etwa 0,5 ccm Plasma von 10 ccm übrig geblieben), wonach das Gemisch 
lackfarben und bei der 30 Min. langen Sättigung mit 0 (Zimmertemperatur) nicht 
mehr hellroth wurde. Entgast 17,3ccm reinen Blutes. C0 2 4,71 pCt.; 0 16,37 pCt. 

Analyse 29. Defibrinirtes Blut, 104 Stdn. alt, Sättigung mit 0 bei Zimmer- 
temgeratur. Entgast 35,85g = 34,16ccm; C0 2 18,25 pCt.; 0 15,65 pCt. 

Analyse 30. Defibrinirtes, 121 Stdn. altes Blut, mit Luft geschüttelt, ITell- 
roth. Entgast 18,1g = 17,25ccm, C0 2 19,10pCt.; 0 14,15 pCt. 

fall ». Carcinoma ventriculi. Mann, 50 Jahre alt, seit 2 Monaten krank. 
Starke Cachexie und Hydrämie. Fluoratblut. Spec. Gew. 1,034. F 0,9375. 
ln lOOccm reinen Blutes Trockenrückstand 11,18g mit 0,0104g Fe. 
Fluoratblut. Spec. Gew. 1,0323. 

Blutkörperchenzahl in 1 emm 1625000. Färbekraft 25. 

Analyse 31. Fluoratblut, s / 4 Stunden alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 

18.2 g = 17,60 cm = 16,5 cm reinen Blutes. C0 2 35,71 pCt.; 0 12,64 pCt.; 
N = 0,42 pCt. 

Analyse 32. Defibrinirtes, l l / 2 Std. altes Blut, mit Luft geschüttelt. Entgast 
24,1g = 23,34 ccm. C0 2 18,05 pCt.; 0 8,14 pCt. (8,81 pCt.); N 2,5 pCt. (5,04 pCt.). 

Analyse 33. Fluoratblut, 25 St. alt, mit Luft geschüttelt. Nachdem das 
Blut hellroth geworden, wurde das Kölbchen l / 2 St. lang im Wasser von 39° gehalten. 
Während dieser Zeit wurde das Blut mehrfach umgerührt und geschüttelt. Entgast 

17.2 ccm reines Blutes; C0 2 22,35 pCt.; 0 8,14 pCt. (8,69 pCt.); N 2,5 pCt. 
(4,56 pCt.). 

Analyse 34. Fluoratblut, 50 St. alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 22,66 ccm 
reinen Blutes; C0 2 18,58 pCt.; 0 6,81 pCt.; N 2,91 pCt. 

Analyse 35. Defibrin. Blut, 51 St. alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 28,09ccm: 
C0 o 19,96 pCt.; 0 6,67 pCt. (7,55 pCt.); N 2,5 pCt. (5,81 pCt.). 

Fall 1«. Emphysema pulmon. leichteren Grades bei einem 36jähr. Manne. 
Geringe Cyanose. Mässige Ernährung. 

Fluoratblut. F 0,95. Specifisches Gewicht 1,0613. 

Defibrin. Blut. Specifisches Gewicht 1,0584. 

Trockenrückstand in 100 g deflbrinirten Blutes 19,71 g. 

„ r 100 ccm „ ,, 20,86 g. 
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Analyse 36. Fluoratblut, 40 Min. alt. Arterialisation mit Luft. Entgast 
20,49 ccm reinen Blutes. C0 o 51,40 pCt.; O 18,22 pCt. (18,74. pCt.): N 2,5 
(3,43 pCt.). 

Analyse 37. Defibrinirtes Blut, 8 St. alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 23 g 
21,73 ccm. C0 2 40,85 pCt.; 0 19,31 (19,84 pCt.); N 2,5 (4,48 pCt.). 

Analyse 38. Fluoratblut, 25 St. alt. Statt Plasmas wurde äquivalente Quanti¬ 
tät von 0,6proc.NaCl-Lösung dem Blutkörperchensediment zugegossen. Das Gemisch 
wurde lackfarben und änderte seine dunkle Farbe beim Schütteln nicht mehr. Spe- 
cifisches Gewicht des Gemisches 1,0574. Entgast 24,5 g = 23,16 ccm., was 22,10ccm 
reinen Blutes entspricht. C0 2 32,05 pCt.; 0 20,64 pCt. 

Analyse 39. Defibrinirtes Blut, 33 Stdn. alt, mit reinem 0 bei Zimmertempe¬ 
ratur 40 Min. lang gesättigt. Entgast 27,58 ccm. C0 2 33,15 pCt., 0 21,03 pCt. 

Analyse 40. Fluoratblut, 73 Stdn. alt; nach stattgehabter Arterialisation 
(Schütteln) wurde das Blut in den Recipienten eingelassen, welcher ca. 20 ccm einer 
20proc. Schwefelsäurelösung enthielt. Das Blut wurde sofort dunkelbraun und schied 
einen Hämatinniederschlag aus. Entgast 20,93ccm reinen Blutes. C0 o 4,18 pCt.; 
O = 0,68 pCt. 

Analyse 41. Defibrinirtes Blut, 80 Stdn. alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 
19,37ccm. C0 o 37,28ccm; 0 15,02 ccm. 

Pili II. Nephritis chronica im Besserungsstadium bei einem Manne. Die 
Oedeme existirten erst seit 4 Wochen. 

Fluoratblut. F. 0,9509. Spec. Gew. 1,0553. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0572. 

Trockenrückstand in 100 g defibrinirten Blutes 19,41 g nebst 0,0239 g Fe. 

„ „ 100 ccm „ „ 20,52 g „ 0,0253 g „ 

Analyse 42. Fluoratblut. Arterialisation mit Luft. Entgast 21,08 ccm reinen 
Blutes eine Stunde nach dem Aderlässe. C0 2 38,68 pCt.; 0 19,60 pCt. 

Analyse 43. Defibrinirtes und mit Luft geschütteltes Blut, 9 Stdn. alt. Ent¬ 
gast 27,14 ccm. C0 2 29,09 pCt.; 0 16,05 pCt. 

Analyse 44. Defibrinirtes Blut, 49 Stdn. alt. Das Serum wurde abgehoben 
(es waren 23 ccm Blutkörperchensediment und 13,5 ccm Serum) und mit kalter 0,6proc. 
NaCl vertreten. Das Gemisch blieb beim Schütteln hellroth. Spec. Gew. desselben 
1,048 g. Entgast 19,8 g, was 18,87 ccm reinen defibrinirten Blutes entspricht. C0 o 
15,48 pCt.; 0 17,80 pCt. (18,42 pCt.); N 2,5 pCt. (4,86pCt.) 

Analyse 45. Fluoratblut, 56 Stdn. alt, mit Obei Zimmertemperatur gesättigt. 
Entgast 21,44 ccm reinen Blutes. C0 2 43,92 pCt.; 0 22,18 pCt. 

Analyse 46. Defibrinirtes Blut, 73 Stdn. alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 
27,2 g = 25,72 ccm. C0 2 21,72 pCt.; 0 20,06 pCt. 

Analyse 47. Fluoratblut, 80 Stdn. alt, mittels des Schütteins arterialisirt. 
Entgast 27,56 ccm ursprünglichen Blutes. C0 o 35,16: 0 14,14 pCt. 

Pall 12. Tub erculos. pulmon. florida, bei einem 16jährigen Jüngling. 
Abmagerung, reichlicher Auswurf, Caverne in der rechten Lungenspitze, hektisches 
Fieber. Der Aderlass wurde um 11 Uhr Vorm, bei 37,7 0 C. ausgeführt (am voran¬ 
gegangenen Abend 39,8°, reichliches Schwitzen). 

Fluoratblut. F. 0,9514. Spec. Gew. 1,0506. 

Blutkörperchenzahl in 1 cmm reinen Blutes 54787000. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0486. 

Trockenrückstand in 100g defibrinirten Blutes 16,60g mit 0,0126g Fe. 

„ „ lOOccm „ „ 17,41g „ 0,0132g Fe. 

Analyse 48. Fluoratblut, 1 Std. alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 13,5 g 
= 12,85ccm = 12,22ccm reinen Blutes. C0 2 73,95pCt., 0 16,54pCt. 
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Analyse 49. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 
21,07ccm. CO., 22,21 pCt.; 0 12,17pCt. 

Analyse 50. Fluoratblut, 32 Std. alt, durch das Schütteln arterialisirt. Das 
Blut liess sich anfangs nur langsam hellroth machen, allmälig nahm cs aber ganz 
helle Farbe an. Entgast 19,46 ccm reinen Blutes. CO«, 36,86pCt.; 0 13,66 pCt. 
(14,07); N 2,5 pCt. (4,06 pCt.). 

Analyse 51. Defibrinirtes Blut, mit Luft geschüttelt, 48 Stdn. nach demAdcr- 
lass entgast. Gebraucht 15,54 ccm. C0 2 20,93pCt.; 0 12,47 pCt.; N 3,23 pCt. 

Fall 13. Leuk aemia lienalis. Mann, 53 Jahre alt, seit einem halben Jahr 
krank. Es kam nur das Schröpfkopfblut zur Verwendung, in welchem trotz Natrium- 
lluoratlösung kleine Gerinnsel sich gebildet hatten. F 0,7916; spec. Gew. 1,0434. 

In 100ccm unverdünnten Blutes Trockenrückstand 18,95 g nebst 0,00896g Fe. 

Analyse 52. Entgasung 1 Std. nach dem Aderlässe von 14,2 g = 13,6 ccm 
=■= 10,76 ccm unverdünnten Gesammtblutes. C0 9 44,22pCt.; 0 7,31pCt. 

Fall 14. Emphysema pulmonum, dilatatio ventriculi dextr. bei einem 
50jährigen Weibe. Hochgradige Dyspnoe seit mehreren Tagen (60 Athemzügc in der 
Minute), Gesichtsblässe und Cyanose der Lippen, bedeutende Oedeme an den Unter¬ 
schenkeln. Nach der Venaesection eine subjective Besserung. 

Fluoratblut. F. 0,9425. Spec. Gew. 1,0545. Constantes Sedimentvolum 
55,8 pCt. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0573. 

Trockenrückstand in 100 g defibriuirten Blutes 20,46 g mit 0,0411 g Fc.. 

„ 100 ccm „ „ 21,63,, „ 0,0435,, „ 

Analyse 53. Fluoratblut, mit Luft geschüttelt, 1 Std. alt. Entgast 23,4 g 
~ 22,19 ccm = 20,91 ccm ursprünglichen Blutes. C0 2 52,56 pGt.; 0 15,42 pC'i. 

Analyse 54. Defibrinirtes, mit Luft geschütteltes Blut. Entgast 17,31 ccm. 
S Stdn. nach der Venaesection. C0 2 12,96 pCt.; 0 2,74 pCt. (?). 

Analyse 55. Fluoratblut, 24Stdn. alt, mit 0,6 proc. NaCl-Lüsung statt Plasma. 
Nach dem Schütteln hellroth geworden — zwar ziemlich langsam. Spec. Gew. des 
Gemisches 1,0445. Entgast 16,1 g = 15,41 ccm, was 14,52 ccm unverdünnten Blutes 
entspricht. C0 2 23,58pCt.; 0 15,31 pCt. 

Analyse 56. Fluoratblut, in welchem das Plasma mit gleicher Menge 0,3 proc. 
Na^COg -[■ 0,4 proc. NaCl-Lösung vertreten wurde. Nach dem Schütteln ist das Blut 
allmälig hellroth geworden. Entgast 32 Stdn. nach dem Aderlässe. Spec. Gew. des 
Gemisches 1,0478. Angewendet 17,0 g = 16,22 ccm = 15,28 ccm. ursprünglichen 
Blutes. C0 2 38,31 pCt. 0 17,78 pCt. 

Analyse 57. Defibrinirtes, 48 Stdn. altes Blut, mit Luft geschüttelt. Entgast 
18,5 g = 17,49 ccm. C0 9 32,69 pCt.; ü 18,72 pCt. 

Fall 15. A nämie bei einem 21jährigen Arrestanten (Scorbutus incipiens?). 
— Dyspeptische Beschwerden, Schmerzen im Kreuz und in den Beinen. Guter 
Körperbau. Aeusserlich keine auffallenden Anaemiesymp tome, trotzdem 
das Blut sich stark hydrämisch erwiesen hat. Nach dem Aderlässe schnelle 
Besserung, Zunahme der Färbekraft des Blutes im Laufe von 8 Tagen von 50 
auf 80. Keine Eisentherapie. 

Fluoratblut. F 0,944. Spec. Gew. 1,0508. 

Blutkörperchenzahl in 1 cmiii unverdünnten Blutes 368600t). Färbekraft 50. 

In 100 ccm unverdünnten Blutes Trockenrückstand 18,86 g mit 0,0224 g Fe. 

Spec. Gew. des defibrinirton Blutes 1,0505. 

Analyse 58. Fluoratblut, 1 Std. nach der Venaesection mit Luft arteriali¬ 
sirt und entgast. Gebraucht 19,49 ccm ursprünglichen Blutes. C0 o 36,60 pCt.: 
O 14,05 pCt. 
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Analyse 59. Defibrinirtes Blut, 9 Stdn. alt, mit Luft geschüttelt. Entgast 
16,00 c-cni. C0 2 18,56 pCt.; 0 9,87 pCt. 

Analyse 60. Fluoratblut, 24 Stdn. alt, mit kühler 0,6 proc. Kochsalzlösung 
statt Plasmas versetzt. Rasche Arterialisatiou beim Schütteln. Spec. Gew. 1,0388. 
Entgast 15,34 ccm ursprünglichen Blutes. C0 2 13,15 pCt.; 0 14,09 pCt. 

Analyse 61. Fluoratblut, 33 Stdn. alt, mit kühler 0,4 proc. Na Gl. -j- 0,3 proo. 
Na 2 C0 3 -Lösung statt Plasmas versetzt. Kasches Hellrothwerden beim Schütteln. 
Entgast 13,66 ccm ursprünglichen Blutes. Spec. Gew. des Gemisches 1,0362. CO.» 
10,30 pCt.: 0 4,32 pCt. 

Analyse 62. Fluoratblut, 48 Stdn. alt. Kasche Arierialisirung beim Schüt¬ 
teln. Entgast 12,5 g = 11,89 ccm = 11,22 ccm reinen Blutes. C0 2 36,89 pCt.; 
O 17,28 pCt. 

rtii 16. ischi as, bei einem gut genährten und gebauten Manne von 42 Jahren. 
Natrumsalicylat seit 4 Tagen verabreicht. Normales Blut. 

Fluoratblut. F 0,944. Spec. Gew. 1,061. Constantes Sedimentvolum 49 pCt. 
ln 100 ccm unverdünnten Blutes Trockenrückstand 24,13 g mit 0,0446 g Fe. 
Spec. Gew. des defibrinirten Blutes 1,0595. 

Von diesem Falle an wurden alle Gasanalysen nach der Bansen- 
sehen Methode und in den Bunsen’sehen Eudiometern ausgeführt. 

Analyse 63. Fluoratblut, mit Luft hellroth gemacht, und 1 Std. nach dem 
Aderlässe entgast. Angewendet 21,25 ccm unverdünnten Blutes. C0 2 34,59 ccm; 
O 16,31 ccm. 

Analyse 64. Fluoratblut, 8 Stdn. nach dem Aderlässe arterialisirt und ent¬ 
gast. 19,66 ccm: C0 2 40,96 pCt.; 0 13,82 pCt. (?). 

Analyse 65. Defibrinirtes, 25 Stdn. altes Blut. Eine Stunde vor der Ent¬ 
gasung wurde das Blut mit kühler 0,4 proc. NaCl -f- 0,3 proc. Na^CO«*-Lösung zu 
«rl eichen Theilen versetzi. Rasche Arterialisatiou beim Schütteln. Spec. Gew. des 
Gemisches 1,032. Entgast 43,7 g = 42,34 ccm = 21,17 ccm reinen defibrinirten 
Blutes. C0 2 23,49 pCt,: O lL46pCt, 

Analyse 66. Defibrinirtes, 32 Stdn. altes Blut, welches eine Stunde vor der 
Entgasung mit kühler 0,6 proc. Kochsalzlösung zu gleichen Theilen verdünnt wurde. 
Spec. Gew. des Gemisches 1,0315. Entgast 45,1 g = 43,72 ccm = 21,86 ccm 
ursprünglichen defibrinirten Blutes. C0 2 28,30 pCt.; 0 18,44 pCt. 

Analyse 67. Defibrinirtes Blut, mit Luft geschüttelt und 48 Stdn. nach dem 
Aderlässe entgast (23,69 ccm). CO«, 27,21 pCt.: 0 15,42 pCt. (15.62 pCt.); N 2,5 pCt. 
(3,29 pCt. ). 

Analyse 68. Fluoratblut, 57 Stdn. alt. Langsames Hellrothwerden beim 
Schütteln. Entgast 18,23 ccm unverdünnten Blutes. C0 o 41,46 pCt.; 0 18,40 pCt.: 
N 2.37 pCt. 

Fall 11 . Sarcomatosis bei einem 62jährigen Manne. Tumoren in der Bauch¬ 
höhle, unter der Haut etc. Keine Leukocytose. Abmagerung. Geringe Oedeme. Kein 
Eiweiss im Harn. 

Fluoratblut. F. 0,9245; spcc. Gew. 1,0524. 

ln 100 ccm unverdünnten Blutes Trockensubstanz 19,53 g nebst 0,0109 g IV. 
Spec. Gew. des defibrinirten Blutes 1,0535. 

Analyse 69. Fluoratblut, mit Luft arterial isirt und entgast, 1 Std. nach dem 
Aderlässe (13,967 ccm). C0 2 40,05 pCt.; 0 14,95 pCt.: N 2,64 pCt. 

Analyse 70. Defibrinirtes Blut, mit Luft geschüttelt und 8 Stdn. nach dem 
Aderlässe entgast (11,48 ccm). C0 2 29,59 pCt.; O 17,57 pCt.: N 2,82 p(t. 

rill 18 . Marasmus senil i s. Schrumpfniere (?). Mann, 65 Jahre alt, kachek- 
tisch. Dyspnoe. Häufige Durchfälle. Harnmenge 28<X)—3200 ccm, weder Zucker 
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noch Eiweiss enthaltend. Anamnestisch vor 5 bis 6 Jahren Oedeme an den Beinen und 
am Gesicht. Zur Zeit der Blutuntersuchung Opiumbehandlung wegen des Durchfalls. 
Fluoratblut. F 0,9608. Spec. Gew. 1,0199. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0194. 

ln 100 g defibrinirten Blutes Trockenrückstand 13,32 g mit 0,00702 g Fe 
„ 100 ccm „ „ „ 13,58 „ „ 0,00716 „ „ 

Analyse 71. Fluoratblut, mit Luft geschüttelt, 1 Std. nach dem Aderlässe 
entgast (20,62 ccm ursprünglichen Blutes). C0 2 34,87 pCt.; 0 9,07 pCt.; N 2,25. 

Analyse 72. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt, arterialisirt. Entgast 20,9 g 
= 20,5 ccm. C0 2 19,87 pCt.; 0 7,55 pCt.; N 0,98 pCt. 

Analyse 73. Defibrinirtes Blut, 25 Stdn. alt. Statt Plasmas kühle 0,6 proc. 
Na CI-Lösung. Spec. Gew. des Gemisches 1,0073. Entgast 24,8 g = 24,62 ccm 
ursprünglich defibrinirten Blutes. C0 2 9,47 pCt.; 0 7,51 pCt.; N 1,51 pCt. 

Analyse 74. Fluoratblut, 32 Stdn. alt. Langsames Hellrothwerden bei dem 
Schütteln. Entgast 20,6 g = 20,19 ccm = 19,398 ccm unverdünnten Blutes. C0 o 
37,49 pCt.; 0 9,31 pCt.; N 1,18 pCt. 

Analyse 75. Defibrinirtes Blut, 48 Stdn. alt. Entgast 11,57 ccm. CO.> 
23,31 pCt.; 0 10,13 pCt.; N 0,58 pCt. 

Fall 19. Pne umonia ex influenza. Mann, 45 Jahre alt, seit 6 Tagen krank. 
Intermittircndes Fieber, Schwitzen. Herd im linken Oberlappen — Zur Zeit des 
Aderlasses T. 38,0 °. Seitdem allmälige Besserung. 

Fluoratblut. F 0,96. Spec. Gew. 1,0544. 

Defibrinirtos Blut. Spec. Gew. 1,0555. 

Trockenrückstand in 100 g defibrinirten Blutes 18,80 g mit 0,0142 g Fe 
„ „ 100 ccm „ „ 19,94 „ „ 0,0150 „ „ 

Analyse 76. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe arterialisirt und ent¬ 
gast (19,57 ccm unverdünnten Blutes); 00 2 34,86 pCt.; 0 17,13 pCt. 

Analyse 77. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt; Arterialisation mit Luft. Ent¬ 
gast 18,85 ccm. C0 2 22,14 pCt.; 0 19,15 (19,28 pCt.); N 2,5 (3,04 pCt.). 

Analyse 78. Fluoratblut, 25 Stdn. alt. Bei dem Schütteln trat die helle 
Färbung nur langsam ein. Entgast 17,29 ccm reinen Blutes. C0 o 39,72 pCt.: 
0 13,75 pCt.; N 2,5 pCt, 

Fall 2«. Emphvsema, Bronchitis chronica, Nephritis bei einem 
63jährigen Manne. Seit 3—4 Jahren Dyspnoe und Husten, seit 3 Wochen bedeu¬ 
tende Steigerung der Beschwerden. Geringe Oedeme. Eiweiss 0,3 pCt. 
Fluoratblut. F 0,9509. Spec. Gew. 1,0558. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0547. 

Trockcnrüekstand in 100 g defibrinirten Blutes 18,78 g mit 0,0221 g Fe, 

,. „ 100 ccm „ „ 19,81,, „ 0,0232,, „ 

Analyse 79. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe entgast (mit Luft hell- 
roth gemischt). Gebr. 21,97 ccm unverdünnten Blutes. CO., 49,37 pCt.; O 18,82 pCt. 
f 19,23 pCt.); N 2,5 pCt. (4,05 pCt.). 

Analyse 80. Defibrinirtes Blut, geschüttelt, 8 Stdn. nach der Venaesection 
entgast (34,13 ccm). C0 2 31,94 pCt.; 0 16,39 pCt.; N 2,52 pCt. 

Analyse 81. Fluoratblut, 1 Std. vor der Arterialisation und Entgasung mit 
kühler 0,4 proc. NaCl -f- 0,3 Na 2 C0 3 -Lösung zu gleichen Theilen verdünnt. Spec. 
Gew. 1,0296. Rasches Hellrothwerden. Entgast 42,9 g = 41,66 ccm des Gemisches 
.= 20,83 ccm des Fluoratgemisches = 19,807 ccm unverdünnten reinen Blutes. 
25 Stdn. nach dem Aderlässe. C0 2 49,77 pCt.; 0 17,12 pCt. (17,79 pCt.): N 2,5 pCt. 
(5,04 pCt.). 

Analyse 82. Fluoratblut, 34 Stdn. alt, 1 Std. vor der Entgasung mit 0,6 proc. 
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Na01 -Lösung zu gleichen Theilen verdünnt. Rasche Arterialisirung. Spec. Gew. 
1,0313. Entgast 46,3 g = 44,89 ccm des Gemisches = 22,445 ccm des Pluoratblutes 
= 21,34 ccm unverdünnten Blutes. C0 o = 48,85 pCt.; 0 19,33 pCt. (19,90 pCt.); 
N 2,5 (4,64 pCt.). 

Analyse 83. Fluoratblut, 49 Stdn. alt, unverdünnt. Bas Blut Hess sich lang¬ 
samer als vorher arterialisiren (Schütteln). Entgast 19,5 g = 18,47 ccm = 17,56 ccm 
des unverdünnten Blutes; C0 2 44,91 pCt.: O 17,28 pCt. (17,57 pCt.); N 2,5 pCt. 
(3,62 pCt.). 

Analyse 84. Defibrinirtes Blut, 57 Stdn. alt, geschüttelt. Entgast 41,8 g 
= 39,63 ccm. C0 2 29,58 pCt.; 0 16,19 pCt. (16,58 pCt.); N 2,5 pCt. (3,99 pCt.). 

Analyse 85. Defibrinirtes Blut, dessen Farbe schon ziemlich dunkel war. Bei 
»lern Schütteln trat die hellrothe Farbe sehr langsam wieder ein. 72 Stdn. nach dem 
Aderlässe entgast (35,84 ccm). CO* 33,43 pCt.; 0 15,50 pCt.; N 2,20 pCt. 

rill 21. Pleuritis exsudativa sinistra bei einem 65jährigen Manne seit 
3 Wochen. Geringe Fieberbewegungen am Abend, 38° — 38,2°. Anämie. Im 
Besserungsstadium untersucht. 

Fluoratblut. F 0,96363. Spec. Gew. 1,0459. Oonstantes Sedimentvolum 
35,3 pCt. 


Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0474. 

Trockenrückstand in 100 g defibr. Blutes 16,50 g mit 0,0457 g Fe (Wägungsmethode). 

„ „ 100 ccm „ „ 17,28,, „ 0,0479,, „ 

Analyse 86. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe arterialisirt und entgast 
<13,35 ccm unverdünnten Blutes). C0 2 38,03 pCt.; 0 15,93 pCt.; N 0,17 pCt. 

Analyse 87. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt. Arterialisirt und entgast 18,0 g 
= 17,18 ccm; Cü 2 24,13 pCt.; 0 11,30 pCt. (11,41 pCO; N 2,5 pCt. (3,04 pCt,). 

Analyse 88. Fluoratblut, 25 Stdn. alt. Kasches Hellrothwerden beim Schüt¬ 
teln. Entgast 19,2 g = 18,35 ccm = 17,68 ccm unverdünnten Blutes. C0 2 36,83 pCt.; 
O 12,92 pCt.; N 2,47 pCt. 

Analyse 89. Defibrinirtes Blut, 32 Stdn. alt, welches ca. 10 Stdn. bei einer 
höheren Temperatur gehalten wurde (8—9° R.) und stellenweise dunkel aussah. Beim 
Schütteln kehrte die helle Farbe wieder ein. Entgast 19,19 ccm. C0 2 29,73 pCt.: 
o 13,69 pCt.; N 2,33 pCt. 

Analyse 90. Fluoratblut, 50 Std. all, mit kühler 0,6 proc. NaCl-Lösung statt 
Plasmas versetzt. — Nach der Arterialisation mit Luft wurde das Gemisch in den 
Recipienten eingelassen, der ca. 70 ccm. einer 20 proc. Schwefelsäurelösung enthielt. 
— Nach der Entgasung wurde noch das gesammelte Plasma (10,5 ccm) in die Blut¬ 
pumpe eingelassen und die Gase in einem besonderen Eudiometer gesammelt. Spec. 
Gew. des Blutgemisches 1,0331. Entgast 14,7 g = 14,22 ccm = 13,70 ccm unver¬ 
dünnten Blutes. — Aus dem Blutgemisch gewonnen: Cü 2 12,75 pCt.; 0 5,63 pCt.; 
N 3,13 pCt. — Aus den 10,65 ccm Plasmas: C0 2 3,024 ccm. Spuren von 0. Plasma¬ 
volum 64 pCt. In lOOccm Blut C0 2 vom Plasma stammend 18,17 pCt. 

Von dem Falle 21 an wurden alle Eisenbestimmungen nach der 
Wägungsmethode ausgeführt. 

Fall 22. 01 igoplasmie, nervöse Dyspepsie. Mann, 40 Jahre alt, seit 3 Mon. 
gastrische Beschwerden (Magenunruhe, Magendruck), Paraesthesien, Kopfschmerzen 
und Kopfdruck. Guter Körperbau, gute Ernährung, leichte Hyperacidität (59pCt.). 

Fluoratblut. F. 0,9509. Spec. Gew. 1,0566. Constantes Sedimentvolum 
81,7 pCt. Blutkörperchenzahl in 1 emm reinen Blutes 4798080. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0586. 

Troekenriiekstand in 100g delibrinirten Blutes 21,18g mit 0,0540 g Fe. 


,, 100 ccm 


22,42„ „ 0,0572,, 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

HARVARD UNIVERSUM 



40 


Digitized by 


E. BIEllNACKI, 

Von diesem Falle an wurden alle Blutproben im Eise, resp. im 
Eisscli rank au fbewahrt. 

Analyse 91. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe mit Luft geschüttelt und 
entgast. Kasches Hellrothwerden. Gebraucht 25,1g — 23,75 ccm = 22,58ccm unver¬ 
dünnten Blutes. COo 35,42pCt.; 0 15,30pCt. (16,02 pCt.); N 2,5pCt. (5,21 pCi.). 

Analyse 92. Defibrinirtes Blut, 8‘/ 2 Std. nach dem Aderlässe mit Luft ge¬ 
schüttelt. Entgast 2S,24cem. ( 0., 31,06 pCt.; 0 19,04pCt. (20,89pCt.); N 2,5pCt 
(9,47 pCt.). 

Analyse 93. Fluoratblut, 25 Stdn. nacli der Venaesection arterialisirt und 
entgast (21,78 ccm unverdünnten Blutes). CÜ 2 38,64pCt.; 0 19,79pCt. (20,68pCt.); 
N 2,5 pCt. (5,89 pCt.). 

Analyse 94. Delibrinirtes Blut, 32 Stdn. alt. Arterialisirt mit Luft und ent¬ 
gast 36,08 ccm. C<> 2 31,22 pCt.; 0 20,69 pCt.; N 2,74 pCt. 

Analyse 95. Fluoratblut, 49 Stdn. alt. Im Laufe der Nacht löste sich das 
Eis im Gefässe, in welchem das Blut aufbewahrt wurde, auf: am Morgen zeigte das 
Eiswasser 8° C. Trotzdem Hess sich das Blut beim Schütteln rasch hellroth machen. 
Entgast 24,48 ccm unverdünnten Blutes. C0 o 44,59 pCt.; 0 17,23 pCt.; N 1,97 pCt. 

Fall 23. Tabes incipiens bei einem45 .KaltenManne. Syphilis vor 20 Jahren, 
vor 3 Jahren Gummata am Brustkorb. — Vor der Blutuntersuchung 4 Wochen lang 
Jodbehandlung. 

Fluoratblut. F 0,96363. Sp. Gw. 1,0576ccm. Consiant. Sedimentvol. 49,2pCt. 

Defibrinirtos Blut. Spec. Gew. 1,0538. 

Trockenrückstand in 100g dcfibrinirten Blutes 18,72g mit 0,0472g Fe. 

„ „ l(X)ccm „ „ 19,73g „ 0,0497g Fe. 

Blutkörperchenzahl in 1 cmm delibrinirten Blutes 5000000. 

Fibringehalt: in 1000g Blut 2,508g, in HXJOccm Blut 2,653g. 

Analyse 96. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe mit Luft geschüttelt und 
entgast (24,23ccm ursprünglichen Blutes). C0 2 59,33 pCt.: 0 21,02 pCt. 

Analyse 97. Defibrinirtos Blut, 8 Stunden alt. Entgast nach der Arteriali- 
sation 19,45ccm. 0 2 16,72]>Ct.; C0 2 31,56pCt. 

Analyse 98. Fluoratl)lut, 25 Stdn. nach dem Aderlässe arterialisirt und ent¬ 
gast (18,3g = 17,303»ccm = 16,67 ccm). C0 2 36,58pCt.: 0 17,87pCt. 

Analyse 99. Delibrinirtes Blut, 1 Std. vor der Entgasung mit 0,4procentiger 
NaCl und 0,3proc. Na 2 C0 3 -Kösung zu gleichen Theilen verdünnt. Kasches Hel lroth- 
werden. Entgast 32 Stdn. nach dem Aderlässe 26,6g = 25,87ccm = 12,94 ccm un¬ 
verdünnten defibrinirten Blutes (spec. Gew. des Gemisches 1,0281). C0 o 19,73 pCt.; 
0 13,96 pCt. 

Analyse 100. Dcftbrin. Blut, 49 Stdn. alt. Geschüttelt und entgast 11,48 ccm. 
COo 24.84 pCt.; ü 16,38 pCt. 

r*u 24. Pleuritis bi lateralis tuberculosa, peritonitis tubere. chronica, 
synechiae pericardiales, Stenosis ostii aortae, nephrilis chronica (anatomische Diagnose). 
Mann, 40 Jahre alt, seit einem Jahre an Bauchschmerzen und Ascites, seit 2 Wochen 
an Lungenerkrankung leidend. Anämie. Fieberbewegungen: am Abend vor der 
Venaesection 39°, am Morgen 36,8°. 

F1 u o ra tb 1 u t. F 0,9583. Spec. Gew. 1,0468. 

Defil>rinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0457. 

Trockenrückstand in 100g defibrinirt. Blutes 15,30 g mit 0,0359g Fe. 

,, ,, 100ccm ,, ,, 16,01g ,, 0,0376 g Fe. 

Oxalatpulverblut (0,1 pCt.Nat. oxal.). Blutkörperchenzahl in lcmin 406000t). 
Sedimentvolum 35,5 pCt. Spec. Gewicht 1,0469. Fibringehalt in 1 (XX)g Blut 2,555 g, 
in 1000 ccm Blut 2,677 g. 
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Analyse 101. Fluoratblut, eine Stunde nach dem Aderlässe mit Luft arteria- 
1 i>irt und entgast (19,67ccm unverdünnten Blutes). C0 2 43,81 pCt.; 0 15,96 pCt. 
Anal. 102. Defibr. Bl., 7Y 2 St. a., entgast 18,83 ccm. CC 2 21,78pCt.: 0 8,88pOt. 
Analyse 103. Fluoratblut, 25 Stdn. alt. Artcrialisirt und entgast 17,58 mn 
reinen Blutes. C0 2 35,41 pCt.; O 10,75 pCt. 

Analyse 104. Defibrinirtes Blut, 32Stdn. alt. Geschüttelt und entgast 15,3ccm. 
C0 o 27,58 pCt.: 0 12,51 pCt. 

Fall 25. Nephritis int erstitialis chionica (anatomische Diagnose drei 
Wochen später). Keine Oedeme, Eiweissgehalt 0,15pCt., Dyspnoe, allgemeine Mattig¬ 
keit, Gliederschmerzen, Anämie. -- Mann 43 .Jahre alt. 

Fluoratblut. F 0,9485. Spcc. Gew. 1,0468. 

D efibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0455. 

Trockenrückstand in l(X)g defibrinirten Blutes 16,37g mit 0,0368g Fe. 

,, „ lOOccm ,, ,, 17,11g ,, 0,0386g Fe. 

Oxalat pul v erb lut. Blutkörperchenzahl in 1 emm 4012500. Constantes Se- 
dimentvolum 41,5 pCt. »Spec. Gewicht 1,0475. Fibringehalt in 1000g Blut 2,853 g, 
in 1000 ccm Blut 2,989 g. 

Analyse 105. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlass mit Luft geschüttelt und 
entgast (26,45 ccm ursprüngl. Blut) C0 2 32,68 pCt.; 0 14,98 pCt. 

Analyse 106. Delibrinirtes Blut, 8 Std. alt, geschüttelt und entgast 18,74 ccm. 
C0.> 19,37 pCt.; 0 14,75 pCt.: N 1,92 pCt. 

r«u 26. Emphysema pulmonum, cyanosis, oedemata pedutn, dilatatio 
ventric. dext. bei einem 55jährigen Manne. Nach dem Aderlässe allmälige Besserung, 
nach 3 Wochen wieder allmälige Verschlimmerung und Tod. 

Fluoratblut. F 0,9615. Spec. Gewicht 1,0617. 

Defibrinirtes Blut. Spcc. Gewicht 1,0598. 

In 100 g defibrin. Blutes r rrockenrückstand 20,67 g mit 0,0514 g Fe. 

„ 100 rem „ „ „ 21,91 „ „ 0,0545 „ „ 

Oxalatpulvcrblut. Specif. Gewicht 10607. Blutkörperchenzahl in 1 emm 
565<XXX). Constantes Sedimentvolum 58,28 pCt. Fibringehalt in 10tXI g Blut 1,752 g, 
in 1IXH1 ccm Blut 1,858 g. 

Analyse 107. Fluoratblut, 1 Std. alt, artcrialisirt und entgast 20,91 ccm 
unver. Blutes. C0 2 45,07 pCt.: O 19,95 pCt. (21,15 pGt.): N 2,5 pCt. (6,72 pCt.). 
Analyse 108. Defibrinirtes Blut, 8 Std. alt, mit Luft geschüttelt und entgast 

27.6 g = 26,04 ccm. C0 2 40,77 pCt.; 0 21,16 pCt.; N 1,02 pCt. 

Analyse 109. Fluoratblut, 25 Stdn. alt, mit Luft geschüttelt und entgast 

19.7 g = 18,55 ccm = 17,84 ccm. C0 2 52,39 pGt.; 0 18,82 pCt. (19,53 pCt.); 
N 2,5 pCt. (5,16 pCt.). 

Analyse 110. Defibrin. Blut, 32y 2 Std. alt. Geschüttelt und entgast 21,6 g 
== 20,38 ccm. C0 0 37,62 pCt.: 0 17,08 pGt.: X 2,86 pCt. 

hil 27. Pneumonia crouposa der ganzen rechten Lunge bei einem 24jähr. 
Taglöhner. 5. Krank heit s tag. T. 39° C., Dyspnoe und leichte Cyanost 1 , kräftiger Puls. 
Nach dem Aderlass Abnahme der Dyspnoe, Besserung des subjectiven Befindens. 
3 Tage später Krisis, Ausgang in Genesung. 

Fluoratblut. F 0,9611. Spec. Gewicht 1,0543. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gewicht 1,0534. 

In 100 g defibrin. Blutes Trockenrückstand 18,84 g nebst 0,0412 g Fe 
,. 100 ccm ,, „ 19,84 ,. ,, 0,0431 „ 

Oxalatpulverblut. Spec. Gewicht 1,0541. Blutkörperchenzahl in 1 emm 
4995000. Constantes Sedimentvolum 41,6 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 6,141 g, 
in 1000 ccm Blut 6,474 g. 
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Analyse 111. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlass mit Luft geschüttelt und 
(‘ntgast (21,15 ccm reinen Blutes). C0 2 53,08 pCt: 0 18,57 pCt.; N 2,55 pCt. 

Analyse 112. Defibrin. Blut, 7 1 /o Std. alt. Geschüttelt und entlast 28,11 ccm. 
CO. 20,47 pCt.; 0 19,18 pCt.; N 0,59 pCt. 

Analyse 113. Fluoratblut, 25 Std. alt. Arterialisirt und entgast 11,20 ccm 
reinen Blutes. Im Blutrecipienten hat sich während der Entgasung ein 
grösseres Blutgerinnsel gebildet. C0 2 30,79 pCt.; 0 15,34 pCt. 

Fall 28. Insufficientia aortae, starke Dyspnoe (60 in in der Minute) seit 
3 Tagen, Blässe, geringe Oedeme an den Beinen. Mann 48 Jahre alt. Nach dem 
Aderlässe geringe Besserung des subjectiven Befindens, 4 Tage später Tod. Bei der 
Autopsie ausser der Aorteninsufficienz atheromatösen Ursprungs Ren cyanoticum, 
Insuff, relativa mitralis, Dilatatio ventriculi dextr., Cor bovinum. 

Fluoratblut. F 0,9622. Spec. Gew. 1,0511. 

Defibrin. Blut. Spec. Gew. 1,0518. 

In 100g Trockenrückstand 18,19g nebst 0,0402g Fe, 

„100 ccm „ 19,13,, „ 0,0423,, „ 

Oxaiatpulverblut. Spec. Gew. 1,0548. Blutkörperchenzahl in 1 emm 
4745830. Constant. Sedimentvolum 49,5 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 1,360 g, 
in 1000 ccm Blut 1,434 g. 

Analyse 114. Fluoratblut, 1 Std. ab. Mit Luft geschüttelt und entgast 22,9 g 
= 21,78 ccm = 20,95 ccm ursprünglichen Blutes. CÖ 2 33,01 pCt.: 0 18,85 pCt. 

Analyse 115. Defibrinirtes Blut, 7 l /. 2 Stdn. nach dem Aderlässe mit Luft ge¬ 
schüttelt und entgast 36,79 ccm. C0 2 23,69 pCt.: 0 15,63 pCt.; N 2,81 pCt. 

Fall 29. U ra em i a c o n vu 1 s i va seit 20 Stdn. bei einem 32jährigen Nephri- 
liker mit Herzfehler (lnsufT. mitralis). Eine Stunde nach dem Aderlässe Tod. 

Fluoratblut. F 0,9621. Spec. Gew. 1,0392. 

Defibrin irtes Blut. Spec. Gew. 1,0385. 

ln 100 g defibrinirten Blutes Trockenrückstand 13,03 g mit 0,0192 Fe, 

„ HX) ccm „ .. „ 13,53 „ „ 0,0199 „ 

Oxalatpulvcrblut. Spec. Gewicht 1,0373. Blutkörperchenzahl in 1 emm 
2417500. Constantes Sedimentvolum 25.2 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 1,901 g, 
in 1000 ccm Blut 1,974 g. 

Analyse' 116. Fluoratblut, 1 Std. alt. Mit Luft geschüttelt und entgast 27,7 g 
= 26.65 g = 25,64 ccm. C<L 22,41 pCt.: o 8,42 pCt. (8,95 pCt.): N 2.5 pCt. 
(4,48 pCt.j. 

Analyse 117. Delibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt. Geschüttelt und entgast 
33,89 ccm. C< > 2 15,18 pCt.; <) 6,20 pCt. 

Analyse 118. Fluoratblut, 25 Stdn. nachdem Aderlässe mit Luft geschüttelt 
und entgast (19,72 ccm reinen Blutes). C0 o 21,72 pCt.; 0 7,08 pCt.; N 2,13 pCt. 

Fall 39. Pneumonia crouposa, 6. Krankheitstag, T. 38,3°. 

Fluoratblut. F 0,9626. Spec. Gew. 1,0574. 

Defibrinirtes Bl ui. Spec. Gew. 1,0567. 

In 100 g delibrinirten Blutes Trockensubstanz 19,89 g mit 0,0425 g Fe, 

„ 100 ccm ,. „ „ 21,07 pCt. „ 0,0451 „ „ 

0 \a 1at pu 1 verb 1 u t. Spec. Gew. 1,0589. Blutkörperchenzahl in 1 emm 5400000. 
Constantes Sedimentvolum 48 pCt. Fibringehalt in KHK) g Blut 4,617 g, in KHK) ccm 
Blut 4,894 g. 

Analyse 119. Fluoratblut, 1 Std. alt. Mit Luft geschüttelt und entgast 
24,0g = 22,69 ccm = 21,84 ccm reinen Blutes. Mährend der Entgasung hat 
>icli im Blut kolben ein grosses Blutgerinnsel gebildet. CO* 25,22 pCt.; 
o 15,23 ptjt.; N 1,42 pCi. 
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Analyse 120. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. nach dem Aderlässe mit Luft ge- 
-ehüttelt und entgast (16,18ccm). C0 2 22,48pCt.; 0 18,83pCt.; N 4,31 pCt. 

Pall 31. A nämie bei einem 62jährigen Manne. Seit 3 Wochen dyspeptische 
Beschwerden: Magendruck, Magenunruhe, Obstipation. Der Magenchemismus und 
die Magenmotilität erwiesen sich dabei ganz normal. Nach 3 Wochen hochgradige 
Besserung. Weder Zucker, noch Eiweiss im Harn. 

Fluoratblut. F. 0,96. Spec. Gew. 1,0510. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0521. 

In 100g Blut Trockenrückstand 18,63g mit 0,0409g Ee. 

„ 100ccm Blut ,, 19,60g ,, 0,0431g ,, 

Oxalatpulverblut. Spec. Gew. 1,0536. Blutkörperchenzahl in lcmm 
4 230000. Constantes Sedimentvolum 52,8pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 1,065g, 
in 1000ccm Blut 1,755. 

Analyse 121. Fluoratblut, 1 Std. alt. Arterialisirt und entgast 25,2g 
= 23,98 ccm = 22,02 ccm. C0 2 33,48pCt.; 0 16,61 pCt.: N 4,51 pCt. 

Analyse 122. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt. Geschüttelt und entgast 
27.94ccm. C0 2 21,09pCt.; 0 12,94pCt.; N 1,74pCt, 

Analyse 123. Fluoratbluf, 23 Stdn. alt. Mit Luft arterialisirt und entgast. 
17,8g = 16,93 ccm = 16,25ccm. C0 o 34,11 pCt.; 0 15,22pCt.; N 3,84 pCt. 

Fall 32. Normales Blut von einem 29jährigen gut genährten Neurastheniker 
• Simulanten ?). 

Fluoratblut. F 0,96. Spec. Gew. 1,0587. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0602. 

In 100g Trockenrückstand 21,34g nebst 0,0423 g Fe. 

,, lOOccm ,, 22,63g nebst 0,0448 g „ 

Oxalatpulverblut. Spec. Gewicht 1,0621. Blutkörperchenzahl in lcmm 
.5435000. Constantes Sedimentvolum .54,5 pCt. Fibringehalt in l(X)0g Blut 1,790 g, 
in lOÜÖccm Blut 1,901. 

Analyse 124. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlass arterialisirt und entgast 
\20,95cem reinen Blutes). C0 2 35,81 pCt.; 0 20,94 pCt.; N 2,67 pCt. 

Analyse 12.5. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. nach dem Aderlass geschüttelt und 
entgast 34,42 ccm. C0 2 29,55pCt.: O 19.31 pCt.: N l,92pCt. 

Analyse 126. Fluoratblut, 25 Stdn. alt. Mit Luft geschüttelt und entgast. 

22.1 g = 20,88ccm = 20,04 ccm. CÜ 2 34,01 pCt.; 0 19,07 pCt.: N 3,35 pCt. 

Analyse 127. Defibrinirtes Blut, 33 Stdn. alt, geschüttelt. Entgast 31,31 ccm. 
0>2 29,01 pCt.; 0 19,14 p( t.; N 1,79 pCt. 

Fall 33. Chlorosis chronica bei einem 21 jährigen Mädchen. Seit 6 Monaten 
krank. Amenorrhoe. Fieberbewegungen. Geringer Husten: keine Tuberkelbacillen im 
Auswurf. — Nach dem Aderlässe geringe Besserung. — Verschwinden des Fiebers, 
Steigerung des Appetits und der Kräfte. Nach2Wochen traten die Fieberbewegungen 
wieder ein: eine Woche später trat die Kranke unter geringer Besserung aus der 
Klinik aus. 

Fluoratblut. F 0,9588. Spec. Gew. 1,0474. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0461. 

ln 100g Trockenriickstand 16,04g mit 0,0301g Ke. 
lOOccm „ 16,79g ,, 0,0315g ,, 

Oxalatpulverblut. Spec. Gew. 1,0492. Blutkörperchenzahl .5229201h Con- 
stantes Sedimentvolum 32,8 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 3,387 g, in 1000 ccm 
Blut 3.554 g. 

Analyse 128. Fluoratblut, eine Stunde alt. Mit Luft geschüttelt und entgast 

22.2 g = 21,19 ccm = 20,32 ccm. C0 2 47,63 pCt.; O 15,83 p(Jt.; N 3,85 pGt, 
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Analyse 129. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt. Geschüttelt und entlast 
20,84ccm. C0 2 80,36pCt.; 0 13,32pCt.; N 2,99pCt. 

Analyse 130. Fluoratblut, 25 Stdn. alt. Arterialisirt und entgast 20,9 g 
= 19,95ccm = 19,13ccm reinen Blutes. CO« 51,05pCt.: 0 7,42pCt. 

fall 34. Tuberculosis pul monum. Mann, 29 Jahre alt, seit einen» halben 
Jahre krank. Reichlicher Auswurf. kein Fieber, Tuberkelbacillen, Caverne in der 
linken Lungenspitze. 

Fluoratblut. F 0,9015. Spec. Gew. 1,0550. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0520. 

In 100g Trockenrückstand 19,04pCt. nebst;• 0,0508 g Fe. 

,, 100ccm „ 20,07 pCt. „ 0,0535 g ,, 

Oxalatpulverblut. Spec.Gew. 1,0576. Blutkörperchenzahl in lcmm 5370830. 
(■onstantes Sedimentvolum 39,8pCU. Fibringehalt in 1000g Blut 3,741g, in lOOOccm 
Blut 3,956 g. 

Analyse 131. Fluoratblut, eine Stunde nach dem Aderlässe arterialisirt und 
entgast. 21,5g = 20,37ccm = 19,58ccm. C0 2 43,68pCt.; 0 15,91 pCt. 

Analyse 132. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. nach dem Aderlässe geschüttelt und 
entgast 15,58ccm. C0 2 24,94pCt.; 0 17,06 pCt. 

Analyse 133. Fluoratblut, 25 Stdn. alt. Lntgast nach der Arterialisation 
18,7g = 17,71 ccm = 17,03 ccm reinen Blutes. C0 0 37,02pCt.; 0 16,16 pCt. 

fall 35. Hysterie mit hervortretenden psychischen Symptomen bei einem 
57jährigen Weibe. Guter Körperbau, gute Ernährung. Das Blut erwies sich fast 
normal. 

F1 u o ra t b lut. F 0,9608. Spec. Gew. 1,06. 

Defibrinirtes Blut. Spec. Gew. 1,0604. 

In 100g delibrinirten Blutes Trockenrückstand 21,23g mit 0,0451g Fe. 

100 com ,, „ „ 22,51g „ 0,1478g „ 

Oxalatpul verbl ul. Spec. Gew. 1,0632. Blutkörperchen in lcmm 5662 5t Xb 
( onstantes Sedimentvolum 48,5pCt. Fibringehalt in 1000g Blut 1,820g, in lOOOccm 
Blut 1,935 g. 

Analyse 134. Fluoratblut, l Std. nach dem Aderlässe mit Luft geschüttelt 
und entgast (25,64 ccm reinen Blutes) C0 2 51,37 pCt.; 0 21,82 pCt. 

Analyse 135. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt, geschüttelt und entgast 22,63ccm. 
<X> 2 25,19 pCt.; 0 17,83 pCt. 

Analyse 136. Fluoratblut, 25 Stdn. alt. Arterialisirt und entgast 12,78 ccm 
reinen Blutes. CO« 50,18 pCt.; 0 18,17 pCt. 

fall 36. Ery sipelas, Pneumonia bei einem 42 jährigen Weibe. T. 38 0 zur 
Zeit der Aderlasses. 8. Krankheitstag. 

Von diesem Falle an sind die Gasanalysen am venösen, unter 
Luftabschluss aufbewahrten Blute ausgeführt. 

Fluoratblut. F. 0,9206. 

0 x a 1 at pu 1 ver b 1 u t. Spec. Gewicht 1,0555. BIutkörperchcnzah 1 in 1 cinin 
5091666. Constantes Sedimentvolum 42,8 pCt. 

Analyse 137. Venöses Fluoratblut, 3 / 4 Stdn. nach dem Aderlässe entgast, 
14,91 ccm reinen Blutes. C0 2 58,36 pCt.; 0 4,51 p('t. Im Blut kolben hat sich 
während der Entgasung ein derbes und kleines Bl utgeri n#sol gebildet. 

fall 37. Khe umatismus muscularis (nuchae) et articulorum bei einem 54jähr. 
Manne. Seit 2 Wochen krank. Fieberfrei. — Die Venaesection wurde zur Zeit der 
Besserung ausgefübrt, nachdetn der Kranke Natrium salicyl. 3 Tage lang (3 g täglich) 
genommen hatte. 

F. des Fluoratblutcs 0,9569. 
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Oxalatpulverblut. Spec. Gewicht 1,0519. Blutkörperchen zahl in 1 cmrn 
4716666. Gonstantes Sedimentvolum 36,5 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 6,548, 
in 1000 ccm Blut 6,888 g. 

Analyse 138. Venöses Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe entgast. C0 2 
55,10 pCt. — (Aus Unvorsichtigkeit ist beim Einlassen des II in den Eudio¬ 
meter ein Th eil der Gase entwichen und musste die O-Bestimmung ausbleihen.) - 
(ierinnselbildung während der Entgasung. 

fall 38. Sei erosis disseminata bei einem 28jährigen, gut gebauten Manne. 
Seit 6 Jahren krank und bettlägerig. Guter Körperbau, gute Ernährung. .Todbehand¬ 
lung 2 Monate lang vor dem Aderlässe. 

Fluoratblut. F. 0,9589. 

Oxalatpulverblut. Spec. Gew. 1,0604. Blutkörperchen in 1 emm 5550000. 
Sedimentvolum 50,5 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 2,600 pCt.. in 1000ccm 2,756 g. 

Analyse 139. Fluoratblut, eine (1) Std. nach dem Aderlässe entgast. 29,15 ccm 
reinen Blutes. Bildung von einem kleinen Blutgerinnsel während der 
Kntgasung. C0 2 44,52 pCt.; 0 9,12 pCt. 

Analyse 140. Fluoratblut, 7y 2 Std. nach dem Aderlässe entgast. 18,2 ccm 
= 17,45 ccm. C0 2 41,99 pCt.: 0 10,74 pCt. 

fall 39. Anämie bei einem 29jährigen Arrestanten. Ecchymosen an den 
Unterschenkeln. (Scorbutus incipiens?) — Seit 3 Wochen sich matt fühlend. Von 
Zeit zu Zeit Diarrhoen. Nach dem Aderlässe rasch fortschreitende Besserung. 

Fluorat-blut. F. 0,9536 pCt. 

Oxalatpulverblut. Spec. Gewicht 1,0496. Blutkörperchenzahl in 1 emm 
4679166. Gonstantes Sedimentvolum 43,1 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 2,685 g, 
in 1000 ccm Blut 2,819 g. 

Analyse 141. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe entgast, 23,6 ccm 
= 22,5 ccm. C0 2 45,76 pCt.; 0 2,76 pCt. 

Analyse 142. Fluoratblut, 8 Stdn. nach dem Aderlässe entgast, 19,2 ccm 
= 18,31 ccm. C0 2 46,19 pCt.; 0 5,14 pCt. 

fall 49. Tuberculosis p ulmonum. Mann, 29 Jahre alt. Seit 6 Tagen 
Hämoptysis. Seit 3 Monaten krank. Kein Fieber. 

Fluoratblut. F. 0,9425. 

Oxalatpulverblut. Spec. Gewicht 1,0524. Blutkörperchenzahl in 1 emm 
5166660. Gonstantes Sedimentvolum 42,1 pGt. Fibringehalt in 1000 g Blut 3,724 g, 
in 1000 ccm 3,920 g. 

Analyse 143. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe entgast, 12,8 ccm 
= 12,06 ccm. C0 2 24,77 pGt.; 0 OpCt., nach Reduction der N-Werthe auf 3,6 pCt. 
Bildung von einem kleinen Blutgerinnsel während der Entgasung. 

Analyse 144. Fluoratblut, 7 1 /«, Stdn. nach dem Aderlässe entgast (18,85 ccm 
reinen Blutes). G0 2 44,17 pCt.: 0 4,21 pCt. 

fall 41. Nephritis chronica, oedemata, bei einem 50jährigen Manne. 

Oxalatpulverblut. Spcc. Gewicht 1,0490. Blutkörperchenzahl in 1 cnmi 
4562500. Gonstantes Sedimentvolum 41,9 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 2,194 pCt., 
in 1000 ccm Blut 2,302 g. 

Analyse 145. Fluoratblut, 1 Std. nach dem Aderlässe entgast. C<> 2 40,82pCt.; 
0 5,17 pCt. 

Analyse 146. Defibrinirtes (unter Luftabschluss) venöses Blut, l 1 /«, Stdn. 
nach dem Aderlässe entgast (11,7 ccm). C0 o 45,00 pCt.; 0 5,21 pCt. 

fall 42. Aph asia hysterica bei einer 30jährigen, gut genährten und ge¬ 
bauten Frau. Brombehandlung seit 3 Tagen. 

Fluoratblut. F 0,9436. 
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Oxalat pul vorblut. Spec. Gewicht 1,0587. Blutkörperchenzahl in 1 c-min 
4950000. Constantes Sedimentvolum 55,0 pCt. Fibringehalt in 1000 g Blut 3,757 g, 
in 1000 ccm Blut 3,958 g. 

Analyse 147. Defibrinirtes venöses Blut, 1 Stunde nach dem Aderlässe ent¬ 
gast (15,8 ccm). C0 2 47,54 pCt.; 0 0,17 pCt. 

Analyse 148. Fluoratblut iy 2 Stdn. nach dem Aderlässe entgast. 19,5 ccm 
= 18,4 ccm reinen Blutes. C0 2 37,43 pCt., 0 9,97 pCt. 

Analyse 149. Fluoratblut, 7 Stdn. nach dem Aderlässe entgast. 10,0 ccm 
= 15,1 ccm reinen Blutes. C0 2 43,11 pCt.; 0 13,01 pCt. 

Fall 43. Ao rteninsufficienz bei einem 32 jährigen Manne. Oedeme. 

Fluoratblut. F 0,9290. 

Oxalatpulverblut. Spec. Gew. 1,0500. Fibringehalt in 1000g Blut 1,466g. 
in lOOOccm Blut 1,624g. 

Analyse 150. Defibrinirtes venöses Blut, eine Stunde nach der Venaesection 
entgast (14,5 ccm). 00., 35,10 pCt.: 0 4,75 pCt.; N 3,72 pCt. 

Analyse 151. Fluoratblut, l 1 / 2 Std. nach der Venaesection entgast; 13,8ccm 
= 12,83 ccm reinen Blutes. C0 2 30,75 pCt.; 0 9,31 pCt. (9,89 pCt.); N 2,5 pCt. 
(4,69 pCt.). Gerinnselbildung. 

Analyse 152. Fluoratblut, 7 Stunden alt. Entgast 14,4ccm = 13,38pCt. 
CO., 41,44pCt.; 0 9,50pCt. 

Fall 44. Aor teninsufficienz bei einen 45jährigen Mann. Leichte Dyspnoe, 
massige Oedeme. 2 Tage später Tod. 

Oxalatpulverblut. Spec.Gew. 1,0558. Blutkörperchenzahl in 1 emm 4755000. 
Constantes Sedimentvolum 56,2pCt. Fibringehalt in 1000g Blut 0,953g, in lOOOccm 
Blut 1,006g. 

Analyse 153. Fluoratblut, l l /<> Std. alt. Entgast 16,5 ccm reinen Blutes. 
C0 2 25,66pCt.; 0 2,17pCt. 

Analyse 154. Defibrinirtes venöses Blut, 1 Std. nach dem Aderlass entgast 
(12,2 ccm). C0 2 31,11 pCt.; 0 0 pCt. bei Keduction der N-Werthe auf 4,52 pCt. 

Analyse 155. Defibrinirtes Blut, 8 Stdn. alt. Entgast 12,0 ccm. C0 o 
35,65 pCt.; 0 0,66 pCt.; N 2,5 pCt. 

Fall 45. Nephritis chronica. Mann, 63 Jahre alt, seit 6 Wochen an 
Oedemen leidend. Zur Zeit der Blutuntersuchung anscheinende Besserung. Ab¬ 
nahme der Oedeme, Zunahme der Harnmenge auf 1400 ccm. Trotzdem hartnäckige 
Kopfschmerzen. — Nach dem Aderlässe Besserung in dieser Beziehung. 4 Tage später 
Verschlimmerung des Zustandes, Zunahme der Oedeme, 3 Wochen später Tod. 

Oxalatpulverblut. Spec-Gew. 1,0497. Blutkörperchenzahl in 1 emm 3585000. 
Constantes Sedimentvolum 51,5 pCt. Fibringehalt in 1000g Blut 0,934g, in lOOOccm 
Blut 0,981 g. 

Analyse 156. Fluoratblut, \ l j 2 Std. nach dem Aderlässe entgast (15,5 ccm 
reinen Blutes). Am Schlüsse der Auspumpung wurden ca. 30ccm Weinsäurelösung 
in den Blutrecipienten eingelassen. C0 2 64,16 pCt.; 0 8,42 pCt. 

Analyse 157. Defibrinirtes Blut, 1 Std. nach dem Aderlässe entgast. Wein¬ 
säure am Schluss der Entgasung; 21,0ccm. C0 2 58,91 pCt.; 0 10,97 pCt. 

Analyse 158. Defibrinirtes Blut, 7 Wochen alt. Entgast 19,5ccm. Wein¬ 
säure am Schluss. C0 o 68,14 pCt.; 0 6,64 pCt. 

Fall 46. Paralysis agitans (sine tremore). Mann, 74 Jahre alt, seit drei 
Monaten krank. Arsenbehandlung eine Woche lang vor der Venaesection. 

Oxalaipulvcrblut. Spec. Gew. 1,0505. Blutkörperchen zahl 5075000. Con¬ 
stantes Sedimentvolum 46,1 pCt. Fibringehalt in 1000g Blut 2,566 g, in lOOOccm 
Blut 2,690 g. 
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Analyse 159. Defibrinirtes Blut, eine Stunde nach der Venaesection entgast 
(25.7ccm). Weinsäure. C0 2 82,16pCt.; 0 4,32pCt. 

Analyse 160. Defibrinirtes Blut, 7 Stunden nach dein Aderlässe entgast 
(17,2ccm). Weinsäure. C0 2 64,25pC.; 0 9,08pt't. 

Analyse 161. Fluoratblut, 7 1 / 2 Std. nach dem Aderlässe entgast. Wein¬ 
säure am Schluss der Auspumpung. Verbraucht 18,2 ccm reinen Blutes. 00,> 
61,08 pCt.; 0 9,15 pCt. 


Von dem oben angeführten Material stellt Einiges in keiner directen 
Beziehung zu dem Hauptthema der Arbeit: deswegen soll das Meiste 
an anderer Stelle besprochen werden. — Hier will ich nur einige Dinge 
kurz erwähnen, welche ich nicht mehr wieder aufzunehmen beabsichtige. 

Erstens — in Bezug auf die interessante Frage über den Wasser¬ 
gehalt des Blutes in verschiedenen Stadien der Herzkrankheiten. — 
Stintzing und Gumprecht (238) haben neulich angegeben, dass der 
normale Wassergehalt des Blutes in einer Reihe von Herzinsufficicnzen 
ganz sicher erhöht ist und weiter, dass die uncompensirten Herzfehler 
im Durchschnitt absolut geringere Werthe der Trockensubstanz zeigen, 
als die compensirten. — Beim Verschwinden der Oedeme, bei Wieder¬ 
herstellung der Compensation nimmt der Wassergehalt des zuvor hydrämi- 
sehen Blutes nach diesen Autoren zu. — Aus allen diesen Thatsachen 
sehliessen Stintzing und Gumprecht, dass, wenn Oedeme bestehen, 
wenn grosse Wassermengen im Körper retinirt sind, auch das Blut an 
der Verwässerung der Gewebe theilnimmt. 

Grawitz (69) konnte das Zunehmen des Wassergehaltes beim Ein¬ 
tritt einer Compensationsstörung, sowohl für das Gesammtblut, wie auch 
für das Serum bestätigen. Bei chronischen Stauungszuständen bietet 
nach Grawitz das Blut ein ziemlich buntes Bild: am häufigsten ist 
aber das Blut wasserärmer und an rothen Blutkörperchen reicher. Gra¬ 
witz beobachtete es auch, dass das Venenblut und das Capillarblut, 
(Blut vom Hautschnitt) sich bei Herzfehlern verschieden verhalten und 
nicht denselben Gehalt an Trockensubstanz bei der Untersuchung ergeben; 
es war die Concentration des Blutes bei chronischen Stauungszuständen 
im Capillargebiete stärker als im venösen. 

Meine Befunde stimmen mit denjenigen Stintzing’s und Gum- 
prccht’s insofern, als ich bei chronischen Stauungszuständen sehr häufig 
eine Zunahme des Wassergehaltes im Blute constatiren konnte 1 ). Mein 
Material besteht aus 4 Fällen von uncompensirter Aorteninsufficienz 
(3 auf der Tabelle VI und 1 auf der Tabelle 1) und aus 4 Fällen von 
llerzdilatation und Herzmuskelinsufficienz (relative Mitralisinsufficienz, 

1) Wie mehrmals erwähnt beziehen sich meine Trockenrückstandsbestimmungen 
auf das defibrinirte Blut. Im normalen defibrinirten Blute finde icli in dieser Reihe 
von Versuchen 21,5—22,5 pCt, Trockensubstanz — eben so viel bei Männern wie 
bei Weibern. 
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meistens Seetionsfälle) bei Emphysem (chronologisch Fälle 7, 14. 20, 26): 
In 2 unter 4 Fällen von Aorteninsufficienz wurde nur das specifisclic 
Gewicht des Gesammtblutcs bestimmt (jedenfalls unter der Norm stehend 
gefunden: 1,0558 mit 4755000 und 1,0500 gegen die Norm 1,0587 bis 
1,0632 und 5550000 — 5662500 Illutkörperchen in einem cmm). — 
Reine uncomplicirte Fälle von Mitralisinsufficienz und -Stenose habe ich 
nicht einmal untersucht. 

Eine wirkliche Verarmung an Wasser habe ich aber bei chronischen 
Stauungszuständen nicht gesehen. - - Zwar stimme ich mit Grawitz darin 
überein, dass in solchen Fällen eine Zunahme der Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen existiren kann. Letzteres ist aus 2 Fällen auf der Tabelle VI 
zu ersehen: ein Fall von Emphysem (No. 13) mit Oedemen, Dyspnoe, 
Cyanose und mit 6875000 rothen Blutkörperchen und ein Fall von 
Nephritis (nicht Stauungsniere!), complicirt durch Emphysem, mit Cyanose, 
Dyspnoe, Oedemen und 7 760250 rothen Zellen. Der Wassergehalt des 
Blutes war in diesen Fällen der oberen Grenze der Norm (22,5- -23,5) 
gleich —, auch das specifische Gewicht. 

Dem gegenüber fiel die Thatsache sehr häufig auf, dass die Ver¬ 
dünnung des Blutes mit der Grösse der Oedeme gar nicht 
parallel ging. Besonders zeichnete sich in dieser Beziehung der Fall 14 
(Materialien) aus, mit colossaler Dyspnoe und starken Oedemen, in welchem 
der Wassergehalt des Gesammtblutcs 20,46 pCt. betrug, also nur äusserst 
wenig von der Norm diflerirte. Andererseits enthielt das Blut im Falle 1 
(Aorteninsufficienz) neben kleinen Oedemen deutlich wenig Trockensub¬ 
stanz, 17,60 pCt. — Darauf hat übrigens schon v. Jaksch (Zeitschr. 
f. klin. Medicin, Bd. 23, 1893) aufmerksam gemacht; dasselbe ist aus den 
Erfahrungen Stintzing’s, Guiuprecht’s und Grawitz’s zu ersehen. 

In zwei leichteren Fällen von Emphysem mit geringer Cyanose und 
ohne Stauungserscheinungen (Fall 10 in den „Materialien“) und Fall 15 
auf der Tabelle VI war auch eine leichte llvdrämic bemerkbar, — 
19,71 pCt. Trockensubstanz und 1,0539 spee. Gewicht. 

Jedenfalls ist cs zu betonen, dass die Verwässerung des Ge- 
sammtblutes bei gestörter Compensation und Stauungszustän¬ 
den fast niemals eine hohe ist. — Der Gehalt an Trockensubstanz, 
der eben zur Diagnose der llydrämie in diesen Fällen dient, geht unter 
18 — 19 pCt. nur selten hin. — Im Vergleich mit den normalen 21,5 bis 
22,5 pCt. ist diese Herabsetzung gewiss keinen hohen Grades. — Und 
wenn einmal bei einer so geringen llydrämie starke Oedeme, d. h. starke 
Wasserretention im Körper, vorhanden sind, so macht dieses Verhalten 
auf sich desto mehr aufmerksam, als bei einigen sonstigen pathologischen 
Zuständen, z. B. bei Chlorose, Carcinomanämie, eine starke llydrämie 
existiren kann (10—12 pCt. Trockensubstanz), ohne mit Oedemen einher¬ 
zugehen. 
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Auch ist das Blut bei Oedeinen in Folge der Albuminurie (Nieren¬ 
erkrankung) meistens wenig verwässert (18—19 pOt. Trockensubstanz), 
was mir (14) schon früher aufgefallen (10 Fälle) und was auch in den 
obigen Materialien wiederzufinden ist. Auf meine Anregung hat weiter 
Dr. \V. Bruner in unserer Klinik bisher 22 Nephritisfälle auf den 
Wassergehalt des Gesammtblutes, des Serums resp. des Plasmas und des 
rothen Bodensatzes untersucht und konnte er die geringe Hydrämie des 
tiesammtblutes sogar bei den stärksten Nephritisödemen, als das häufigste 
Vorkommniss, bestätigen. Dagegen zeichnete sich das Gesammt- 
b 1 ut bei Urämie durch eine stärkere resp. sehr starke Herab¬ 
setzung des Gehaltes an Trockensubstanz im Vergleich mit 
gewöhnlichem Verlaufe der Krankheit fast constant aus. Unter 
ti Främiefällen fand Bruner nur einen (leichtere Urämiesymptome ohne 
Sensoriumverlust), welcher gegen sonstige 5 merkwürdigerweise ganz 
normalen Wassergehalt (22,5 pCt. Trockensubstanz) zeigte; in anderen 
betrug der Gehalt an Trockensubstanz nicht über 13 15 pUt. - Es 

war sogar constatirbar, dass je intensiver die Urämiesymptome sind, 
resp. je schneller sie zum Tode führen, desto stärker ist die Hydrämie. 
Den niedrigsten Gehalt an Trockensubstanz (13 pCt.) bestimmte Bruner 
in der That im Falle, welcher eine Stunde nach dem Aderlässe letal 
endete. — Dieses Verhalten war für die Urämie desto charakteristischer, 
als Bruner im Verlaufe der chronischen Nephritis eine starke Hydrämie 
ohne Urämiesymptome bisher niemals finden konnte 1 )' 

Diese Beobachtung Bruner’s wirft auch auf das Verhalten des 
Blutes bei Herzfehlern ein gewisses Lieht. Es wird nämlich der Eindruck 
gewonnen, dass das Erscheinen von Oedemen in Folge der Wasserreten¬ 
tion sowohl bei Herzmuskelinsufficienz wie bei Nephritis ein Ausglei¬ 
chungsmittel für das Blut selbst ist. Das Blut schützt sich vor der An¬ 
häufung von Wasser in den Blutbahnen und versucht sich von jedem 
Leberschuss an Wasser zu befreien. Somit kommt es auch dazu, dass 
bei Starken Oedemen das Blut keine geringste Hydrämie mitunter er¬ 
weist. Wird aber die Abgabe von Wasser an die Gewebe einmal un¬ 
möglich gemacht und kommt dadurch eine starke Verwässerung des 
Blutes zu Stande, wie eben bei der Urämie, so tritt die Störung der Blut¬ 
functionen ein und wird das Leben des Kranken in hohem Grade bedroht. 

Die zweite zu erwähnende Angelegenheit ist der Eisengehalt des 
anämischen bez. hydraulischen Blutes. Vor zwei Jahren habe ich (14) 
die Anschauung ausgesprochen, dass die Anmith an Hämoglobin (nach 
den Eisonwerthen beurtheilt) für eine conslante und unentbehrliche Er¬ 
scheinung des pathologischen resp. des anämischen Blutes nicht mehr 

1) Die Arbeit Bruners soll bald veröffentlicht werden. 

ZeiUcUr. f. kliu. Medici». 3 * 2 . Md. II. I u. 2. 4 
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gehalten werden darf. Zu diesem Schlüsse bin ich vor Allem auf Grund 
von zahlreichen Eisenbestimmungen (zu 3 / 4 nach der Wägungsmethode) 
im pathologischen Gesammtblute gekommen: es wurden nun ganz nor¬ 
male oder nur unbedeutend herabgesetzte Eisenwerthe mehrmals getroffen, 
trotzdem das Blut schon entschieden hydraulisch (18—19pCt. Trocken¬ 
substanz) war. — Letztere Thatsachc kam nicht nur bei secundären 
Anämien infolge der Tuberculose, Nephritis etc. vor, sondern wurde auch 
in zwei leichteren Fällen von primärer Chlorose beobachtet. — Dass 
diese Erscheinung keine zufällige und seltene ist, sondern dass sie, so 
zu sagen, in dem Wesen des pathologischen Blutes liegt, hat sich 
bei der Berechnung der Eisenwerthe auf 1 g Trockenrückstand im patho¬ 
logischen Gesammtblute beim Vergleich mit dem normalen ganz beweis¬ 
kräftig herausgestellt: denn fiel dabei auf 1 g des Trockenrückstandes 
von hydrämischen Blutarten sehr häufig (12mal unter 29 Fällen, also in 
etwa 42 pCt.) mehr Eisen, als in der Norm. Mit diesen Erfahrungen 
stimmten nun Befunde an der reinen Blutkörperchensubstanz ganz erfreu¬ 
lich überein: sowohl im Ie heute aus dem Oxalatlösungs- 
bluto, als auch aus jfcfy Vlxala^lvmtfg^ (letztere sind am bewei.s- 

ithologisehen Vei^aVtnissen sehr häufig absolut 
£&CTil&il897ri 


befunden. Alle diese Vor- 
rkörpercheivsediment waren 
fies bekanntlich zum grössten 
halten ist, eine relative Zunahme 


kräftigsten) wurde null 
und relativ mehr Ei 
kommnisse im Gesamt 
desto charakteristischer 
Thcil in der Blutkörperchensut 
fast nicht einmal erwies. — Somit erwies sich das pathologische Blut 
nicht im gleichen Grade an Eisen und Kalium verarmt, sogar in den¬ 
jenigen Fällen von starker Hvdrämie, in welchen der Eisengehalt des 
Gcsammtblutes schon ganz unzweifelhaft herabgesetzt war. Nach allen 
Seiten hin drang also die Tendenz des pathologischen Blutes vor, seinen 
Eisen- (Hämoglobin-) Gehalt auf normaler Höhe zu behalten. 

Wie viel Anhänger meine Ansichten über das Wesen der anämischen 
Blutconstitution sich erworben haben, davon weiss ich bisher wenig.* Ich 
vermut he aber, dass bei Manchen über die Richtigkeit meiner Folgerungen 
Zweifel entstehen konnten, namentlich aus dem Grunde, dass ich meine 
Schlüsse aus den Ergebnissen der quantitativen Fntersuehung des Blut¬ 
körperehensedimentes meistens gezogen habe, und diese Methodik als nicht 
einwandsfrei von einigen Autoren (vor Allen Wendelstadt und Bleib¬ 
treu) angesehen worden ist. Dass Angriffe dieser Art unberechtigt sind, 
habe ich (17) schon einmal ausführlich besprochen: auch im Verlaufe der 
vorliegenden I ntersuehungcn habe ich neue Beweise dafür gewonnen, 
dass man die eonstanten Blutkörperchensedimente im Oxalatblut ohne 
jede Bedenken zur quantitativen Analyse verwenden kann. Davon will 
ich noch im künftigen sprechen. Mögen aber Manche von der Richtig¬ 
keit meiner Methode vorläufig noch nicht überzeugt sein, so sind 
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jedenfalls meine am Gesammtblute gewonnenen Befunde unanfechtbar 
und waren meine Schlüsse über die anämische Blutbeschaffenheit vor 
Allem aucli zunächst auf dem Verhalten des Gesammtblutes basirt. 

Aus diesen Schlüssen habe ich auch jetzt Nichts zurückzunehmen. 
Iin Gegentheil werden meine Ansichten durch die auf der Tabelle 11. 
angeführten Eisemverthe im pathologischen Gesammtblute in glän¬ 
zendster Weise bestätigt. Als Ausgangswerth des normalen Eisengehaltes 
bediente ich mich früher 0,0512—0,568 g Fe in 100 g Gesammtblut. 
Einen so hohen Eisengehalt finde ich auch jetzt in dem Falle von Oligo- 
plasmie; .vielleicht enthält das vollkommen normale Blut auch am häutigsten 
so viel Eisen. Es stellt sich aber jetzt heraus, dass ein nach Allem 
normales Blut (21,5—22 pCt. Trockenrückstand), wie es beide Fälle auf 
der Tabelle II. besitzen, sich mit einem niedrigeren Eisengehalte ganz 
gut. begnügen kann — denn ich habe hierbei nur 0,0423—0,0451 g in 
100g delibrinirtem Blute nach der Wägungsmethode gefunden. Ich 
erinnere daran, dass trotz dieser Enterwertho sowohl das Fluorat- wie 
das defibrinirte Blut dabei den höchsten auspumpbaren Sauerstoffgehalt 
ergeben haben (20—22 Vol.-pCt.). - Nun zeigen viele pathologische Fälle 
mit entschieden gesteigertem Wassergehalt (Hydrämie leichteren oder 
mittleren Grades, 16—19 pCt. Trockenrückstand) ganz dieselben oder 
noch höhere Eisemverthe,; wie die obigen zwei Normalfälle. Sogar ent¬ 
hielt das leicht hydraulische Blut (19,64 pCt. Trockensubstanz in 100 g 
Gesammtblut) bei einem Tuberculosekranken einen der oberen normalen 
Grenze nahestehenden Eisenwerth (0,0508 pCt. Fe). Fast das¬ 

selbe tritt in dem anämischen Falle von Tabes hervor (0,0472 pCt. 
Fe). — Auch in dem Falle von echter idiopathischer Anämie (wahr¬ 
scheinlich leichter Scorbutus bei einem Arrestanten) war der Eisengehalt 
den erwähnten normalen Blutarten gleich, trotzdem das Blut um 3 pCt. 
wasserreicher war. 

Für letztere drei Fälle, welche, zu betonen, auch klinisch als anä¬ 
mische (seeundär und primär) imponirten, gilt meine weitere Folgerung, 
dass die Verarmung an Eiweisskörpern, durchaus nicht an Hämoglobin, 
als die wichtigste Veränderung des anämischen Blutes sich erweist, voll¬ 
kommen. Gewiss kann man Letzteres nicht für jedes pathologische Blut 
i:anz direct beweisen: in meiner früheren Arbeit wurde auch diese Folge¬ 
rung mehr dedueirt, als direct für alle Fälle nachgewiesen, wenn auch 
damals, wie jetzt, nicht nur seeundäre Anämien, sondern auch manche 
primäre Anämiefälle, vor Allem Verarmung des Blutes an Eiweiss¬ 
körpern und nicht an Hämoglobin, durch Zahlcmverthe erwiesen haben. 
Mustere ich aber mein älteres Material noch einmal durch und stelle es 
mit dem vorliegenden zusammen, so stellt sich die Verarmung an Eiweiss¬ 
körpern als essentielles Zeichen des anämischen Blutes, vor allem für 

die chronische tubereulöse Anämie heraus. Ich verweise den 
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Leser auf dir Tabelle F. in meiner vorigen Arbeit (14). in welcher die 
Bhnkörpcrchcnsubstanz bei der Tubereulose in Bezug auf das Ausgleichen 
des Eisengehaltes sich vor allen anderen Fällen auszeichnet. Dasselbe 
zeigt der neue erwähnte Fall von chronischer Tuberculose. Es stellt sich 
demnach die tubcrculöse Anämie als eine echte Abmagerung des Blutes 
(Fleischverlust) vor und entschieden nicht als eine Hämoglobinanämie. 
Ich möchte auch darauf hinwcisen, dass fiir manche Anämiefälle, wie 
Anämie durch Inanition, als Eingangspforte zur Entwickelung der hydrauli¬ 
schen BlutbeschafTenheit die ungenügende N-Zufuhr dient, womit das Blut 
gleich allen Geweben seinen Stickstoff verlieren muss und • dadurch 
hydrämisch wird. 

Ich bin aber weit davon entfernt, den N-Mangel für das Wesen jedes 
anämischen Zustandes zu halten. Ohne Zweifel kann die anämische Blut- 
besehaffenheit infolge von primärer Erkrankung der hämatopoetischen 
Apparate, infolge der Zerstörung der etwa gebildeten Elemente durch 
toxische Agentien etc. Zustandekommen. Jedoch kann auch in diesen 
Fällen das Blut den allgemeinen pathologischen Typus, spee. die Tendenz, 
den Hämoglobingehalt der normalen Höhe zu nähern, zeigen. Dem¬ 
entsprechend erweist sich schon das Gesammtblut relativ weniger an dem 
eisenhaltigen N-Ivörper als an sonstigen Eiweisskörpern verarmt. Unter 
besonders günstigen Umständen kann dabei der Hämoglobingehalt zu 
normalen Werthcn gehoben werden, trotzdem das Blut wasserreicher als 
in der Norm bleibt, resp. eventuell bleiben muss. Solches Blut sieht 
blässer als in der Norm aus, der Kranke zeigt auch blasse Farbe der 
Haut und der Schleimhäute, und man nennt ihn anämisch, trotzdem sein 
Blut normale Hämoglobinmengen, wie im besprochenen Tuberculosefalle, 

(Mithält. 

Die nächste Folge meiner Auffassung der anämischen Blutbcsehaffen- 
heit ist also diejenige, dass ich zur Diagnose der Anämie in der Klinik 
nicht mehr eine Hämoglobinverarmung nachzuweisen brauche. Und in 
That, wenn ich zwei chronische und anämisch aussehende Tubcreulose- 
kranke vor mir habe, von denen beide eine Zunahme des Wassergehaltes 
im Blute zeigen und nur bei einem der Hämoglobingehalt deutlich herab¬ 
gesetzt ist, so habe ich keinen logischen Grund mehr, nur letzteren für 
anämisch zu halten. Der Unterschied zwischen beiden liegt nur darin, 
dass bei Einem die Verwässerung des Blutes grösser ist, als bei Letzterem: 
demgemäss ist für mich bei Erst crem die .. Anämie u stärker, als bei Letz¬ 
terem. Ebenso dürfte von der Diagnostik „Chlorose^ der Umstand nicht 
zurüekhalten, wenn bei einem blass gewordenen .Mädchen und bei sonstigen 
rhlorose-S\mptomen und -Verlaufe durch die chemische Untersuchung 
keine oder fast keine Herabsetzung des Eisengehaltes erwiesen wird (wie 
in meinen zwei Fällen i. Das ist nur ein leichterer (-hlorosefall gegen 
schwerere mit starker Hydrämie und bedeutender Hämoglobinabnahme. 
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Kurz, für die klinische Diagnose dos anämischen Zustandes soll neben 
allgemeinen klinischen Symptomen seitens des Blutes die Zunahme des 
Wassergehaltes, also die Hydrämie, maassgebend sein, letztere zugleich 
als ein Indieator des Grades der Anämie. 

Angesichts des normalen Gaswechsels sogar bei der schwersten 
llämoglobinarmuth des Blutes kommt Kraus (127) zu dem Schlüsse, dass 
«die medicinische Praxis sich nicht gar zu ängstlich um die Herstellung 
jedes Procent Hämoglobin im Blute zu mühen braucht“. — Diese An¬ 
sicht könnte um so mehr plausibel erscheinen, als in meiner Arbeit be¬ 
wiesen worden ist, dass auch die Sauerstoffcapacität des Blutes trotz sehr 
herabgesetzter Hämoglobinmenge normal bleiben kann. Ja, ich möchte 
der Meinung von Kraus ohne Zögern beitreten, wenn das Blut nur als ein 
passiver Sauerstoffträger im Organismus eine Rolle spielte. Nachdem 
wir aber auf nähere Beziehungen zwischen dem Hämoglobin und den 
Fibrinogenen, diesen echten „protoplasmatischen“ Bestandteilen des 
Blutes, hingewiesen und dem Blute eine active Bedeutung in Bezug auf 
die Oxydationsvorgänge im Organismus zuertheilt haben, muss noch die 
Frage gelöst werden, ob der ganze Ablauf der chemischen Oxydation von 
dem Hämbglobingehalte selbst ganz unabhängig ist und ob in dieser 
Hinsicht nur die Schwankungen des Wassergehaltes im Blute von Be¬ 
deutung sind. 
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Die Entstehung und Auflösung der IlarnsiUireverhin- 
dungen ausserhalb und innerhalb des menschlichen 

Körpers. 

Von 

Dr. C. Mordhorst 

in Wiesbaden. 


Zum Verständniss der Entstehung der Harnsäurcooncremcnle in den llarn- 
vvegen, der Gichtanfällc und der Giehtablagerungen im menschlichen 
Körper ist es zunächst erforderlich die Bedingungen ausserhalb des 
lebenden Organismus zu kennen, unter welchen die Harnsäure und ihre 
Salze zum Ausfall kommen. Ueber diese Bedingungen herrschten die 
verschiedensten Ansichten. Während einerseits angenommen wurde, dass 
das saure harnsaure Natron (C 5 N 4 H 3 0 3 Na), Natriumbiurat oder einfach 
Biurat genannt, nur in sauren Flüssigkeiten (Ebstein) ausfielc, wird 
neuerdings behauptet, dass dies in alkalischen Lösungen nur bei An¬ 
wesenheit von Kohlensäure und kohlensauren Alkalien der Fall sein könne 
(E. Pfeiffer). 

Um Klarheit in dieser für das Verständniss und die rationelle Be¬ 
handlung der harnsauren Diathese so ausserordentlich wichtigen Frage 
zu bekommen, unternahm ich eine grosse Reihe von Untersuchungen und 
Beobachtungen unter dem Mikroskop. Dieselben beschränkten sich vor¬ 
läufig hauptsächlich auf solche mit hamsaurem Natron, weil diese Ver¬ 
bindung im menschlichen Körper die vorherrschendste ist. Die Ausbeute 
dieser Versuche war zunächst im Vergleich zu der grossen Zahl der¬ 
selben eine geringe. Erst bei Sichtung des reichen Materials fand ich 
den Faden, der mich dem erstrebten Ziele näher zuführte. 

Teil will mich hier darauf beschränken, nur diejenigen Versuche zu 
besprechen, deren Resultat!' ich — durch zahlreiche Wiederholungen fest- 
gestellt - als absolut richtig bezeichnen darf. 

Versuch l. Zu f> verschieden grossen Häufchen von reiner Harnsäure (auf OI>- 
jeclträger) werden je 3 Tropfen halb Normal-Natronlauge hinzugesetzi und mit dein 
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tilasstab langsam umgoriibrt. In ilcn 4 schwächeren Lösungen löst sich die Harnsäure 
vollständig auf, in den 2 stärkeren bleibt die Harnsäure in Ueberschuss. Schon narh 
ID Min. sieht man unter dem Mikroskop bei einer Vergrösserung von 140 (kein Deck¬ 
glas!) an den Rändern der Lösungen grössere und kleinere Kügelchen, die sich allmälig 
über die ganze Fläche derselben verbreiten. Am schnellsten geschieht das mit den 
concentrirtesten Lösungen; die Kügelchen vergrösseru sich durch Verschmelzung und 
können bis äO und mehr Mal grösser werden als ein weisses Blutkörperchen. Während 
nach ca. einer viertel bis halben Stunde die Kügelchen in den concentrirteren Lösun¬ 
gen eine bedeutende Grösse erreicht haben, sind sie in den schwächsten Lösungen nur 
kaum sichtbare Pünktchen, die sich allmälig vorgrössern. Die Lösung, in welcher die 
Harnsäure stark in Ueberschuss vorhanden war, reagirte sehr schwach alkalisch, fast 
neutral. Nach ca. einer halben Stunde haben die Kügelchen in denselben sich in 
Sterne von Nadeln verwandelt, und die Lösungen sind stärker alkalisch geworden. 
Auch in der fast mit Harnsäure gesättigten Lösung fangen die Kügelchen an sich in 
Sterne von Nadeln zu verwandeln. 

Wie sind nun diese Kügelchen entstanden? und woraus 
bestellen sie? 

Beobachtet man den Vorgang unter dem Mikroskop, so sieht man. 
wie die verwitterten rechteckigen Harnsäurckrystalle schnell durchsichtiger 
und klarer werden. Die Ecken milden sich ab und schliesslich sicht 
man nur ein Conglomerat. von Kügelchen, die immer durchsichtiger, 
kleiner und schliesslich ganz unsichtbar werden. Was ist hier vor¬ 
gegangen? Das Natrium der Lösung verbindet sich mit der Harnsäure 
zu harnsaurem Natrium, das aus Kügelchen bestellt. Ist es eine starke 
alkalische Lösung wie halb Normal-Natronlauge, in welcher die Harn¬ 
säure sich auflöst, so geht der Auflösungsprocess so schnell vor sich, 
dass man die Kügelchen gar nicht sieht. Ob die Kügelchen sich voll¬ 
ständig oder nur in immer kleinere auf lösen und als unsichtbare — selbst 
bei stärkster Vergrösserung - - Kügelchen in der Lösung suspendirt sind, 
vermag ich nicht mit Bestimmtheit zu sagen; ich glaube jedoch das 
letztere annehmen zu müssen, weil die Entstehungsweise derselben da¬ 
für spricht. Beim Verdunsten des Wassers der Losungen sieht man 
deutlich unzählige kleine Pünktchen entstehen, von welchen viele ver¬ 
schwinden und andere sich vergrösseru. An grössere schlossen sich 
kleinere an, auch gleich grosse Kügelchen vereinigen sich und ver¬ 
schmelzen schliesslich zu einem. Nach weiterem Verdunsten der Flüssig¬ 
keit kommen immer mehr Kügelchen zum Vorschein. Am Rande <les 
verdunsteten Tropfens haben sich die Kügelchen so hart aneinander ge¬ 
legt, dass sie einen Wall bilden. Auch der folgende Versuch spricht 
für die Ansicht, dass die harnsaure Verbindung als unsichtbare Kügelchen 
in der Lösung suspendirt, also nicht vollständig gelöst ist. 

Vors u c li II. Kinc(U> pror. Lösung von Imlilensaurem Natrium wurdebei Zimmertem¬ 
peratur ea.20Min. gyscliülteli und liltrirt. das Filtrat in ein langes Reagensglns 24Std. 
hinsrestellt. Alsdann wurde ein Tropfen der «'»bersten, einer der mittleren und einer der 
imterMen Schirlu auf den (>bjec l(rü"<T "••bracht. Nach ca. einer halben Stunde sah 
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man überall im Gesichtsfelde dieselben Kügelchen wie im Versuch I. Nach 2 Sldn. 
waren die Tropfen vertrocknet. Schon mit dem blossen Auge sah man, dass der Rück¬ 
stand des Tropfens aus der untersten Schicht dichter und weisser war, als der aus der 
mittleren, dieser wieder dichter als der aus der obersten Schicht. Alsdann wurde die 
Lösung geschüttelt und 5mal durch einzelne Filter filtrirt. Das fünfte Filtrat schien 
ebenso viele feste Bestandtheile zu enthalten, wie das erste Filtrat. Ich liltrirte darauf 
•las fünfte Filtrat durch ein 4faches Filter. Der Rückstand dieses Filtrats war ent¬ 
schieden geringer als der des ersten Filtrats. 

Man muss hiernach annehmen, dass Kügelchen aus harn¬ 
saurem Natron in der Lösung suspendirt sind, und dass sie 
in Folge der Schwere allmälig zu Boden sinken. 

Die Ursache des Sichtbarwerdens oder des Ausfallens der Kügelchen, 
die ich „Kugelurate“ nennen will, ist immer eine Ucbersiittigung 
dor Lösung mit denselben. 

In den erwähnten Versuchen tritt dieselbe in allen Lösungen haupt¬ 
sächlich durch Verdunsten des Wassers derselben ein, in den 
schwächeren jedoch vielleicht auch durch Bildung von kohlen¬ 
sauren Salzen — die Natronlauge zieht bekanntlich begierig die Kohlen¬ 
säure der Luft an — deren Lösungen nicht ein so grosses Lösungs¬ 
vermögen für die Kugelurate besitzen wie die Natronlauge. In den 
Lösungen, wo die Harnsäure in Uebersehuss ist, sättigt sich die Natron- 
Luge bald mit Harnsäure, sodass von einer Aufnahme von Kohlen¬ 
säure wohl hier kaum die Rede sein kann. 

Die zweite Frage, woraus bestehen die Kugelurate? bedarf 
kaum einer Antwort. Die Untersuchungen auf ihre Zusammensetzung 
haben alle übereinstimmend ergeben, dass sie nur aus Natrium und 
Harnsäure bestehen und zwar enthalten sie um so mehr Natrium, 
je mehr dasselbe in der Lösung im Uebersehuss bleibt. Wo 
die Harnsäure im Uebersehuss vorhanden ist, enthalten die 
Kugelurate nur unbedeutend mehr Natrium als Harnsäure. 

Die Nadeln und die Sterne von Nadeln enthalten ein Molekül 
Natrium und ein Molekül Harnsäure, bestehen also aus saurem harn- 
smrem Natron. 

Versuch III. Fs wurde so viel reine Harnsäure zu halb Normal-Natronlauge 
i^seizt, dass letztere im Uebersehuss blieb. Die vollständig klare Lösung wurde so 
lange in einer Retorte eingekocht, bis sich Spuren eines Niederschlags zeigten, und 
dann filtrirt. Das Filter enthielt einollarnsäureverbindung, die -- unter dem Mikroskop 
betrachtet — aus grösseren und kleineren Klümpchen von Kugeluraten bestand. Im 
Filtrat entstand bald ein Niederschlag, der auch ganz aus Kugeluraten bestand. Fin 
Theil des Filtrates wurde gut verschlossen hingestellt. Die Kugelurate der letzteren 
hielten sich ca. 8 Tage unverändert. Alsdann aber lingen sie an ihre Durchsichtig¬ 
keit zu verlieren, wurden strahlig und bildeten schliesslich Sterne von Nadeln aus 
>aiirem harnsaurem Natron. In dem Alkoholfiltrat - hergestellt durch Waschen des 
Liters bildete sich auch bald ein Niederschlag von kleineren Kügelchen, die ihre 
L»rni nicht nach 4 Wochen eingebüsst hatten; schliesslich aber verwandelten sie 
'ich auch in Nadeln von saurem harnsaiirem Natron. 
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Das mit Alkohol ausgewaschene Filter wurde getrocknet und der Rückstand 
unter dem Mikroskop untersucht. Er bestand aus Kugeluraten. Wurde alsdann ein 
wenig davon in ein kleines Gläschen mit destillirtem Wasser geschüttet und gut ver¬ 
korkt hingestellt, so hatten sich innerhalb 8 Tagen die Kngclurate in sehr lange und 
dicke Nadeln oder Sterne von solchen Nadeln umgewandelt, und die Flüssigkeit rea- 
girte stark alkalisch. 

Es geht aus diesem Versuche hervor, dass das Wasser, resp. der 
Alkohol, den Kugeluraten einen Thcil des an die Harnsäure lose ge¬ 
bundenen Natriums entzieht; nur ein Molekül desselben vermag die Harn¬ 
säure bei alkalischer Reaction der Lösung festzuhaltcn und zwar 
zur Bildung von saurem harnsaurem Natron. 

Aus dem Versuche III sieht man, dass Alkohol im Stande ist, recht 
beträchtliche Mengen von Kugeluraten — wenigstens auf kurze Zeit - - 
zu lösen und in Lösung zu halten. Auch Natrium wird in geringen 
Mengen in Alkohol gelöst, da die Lösung nach dem Ausfallen der Kugel- 
urate und nach der Bildung von Nadeln deutlich alkalisch reagirte. 

Versuch IV. Zu Halb-Normal-Natronlauge wurde soviel Harnsäure zugesetzt, 
dass nach 2 Minuten -- die Klumpen, die sich gebildet hatten, wurden mit einem 
Glasstab fein zerkleinert — noch ein Bodensatz von ungelöster Harnsäure vorhanden 
war. Die klare Flüssigkeit wurde in eine Retorte gegossen und in derselben langsam 
zum Kochen gebracht und so lange gekocht, bis sich ein Niederschlag zeigte, und 
dann filtrirt. Der Rückstand auf dem Filter bestand wieder aus Klumpen von Kugel¬ 
uraten, durchsichtigen und undurchsichtigen, und aus Nadeln von saurem harn¬ 
saurem Natron. Im Filtrat bildete sich bald ein Niederschlag von durchsichtigen 
Kügelchen, die sich schon nach 24 Stunden fast alle in Nadeln umgewandelt hatten. 
Dem Aussehen nach waren die Kugelurate unter dem Mikroskop absolut nicht von 
den schon besprochenen in den vorhergehenden Versuchen zu unterscheiden. Auf 
ihre Zusammensetzung untersneht enthielten sie etwas weniger Natrium als die in 
Versuch II erhaltenen und etwas mehr als die Nadeln von saurem harnsaurem Natron. 

Versuch V. Ucbersehiissige Harnsäure in halb Normal-Natronlauge eine Viertel¬ 
stunde digerirt, dann eingekocht — beim Kochen löste sich die überschüssige Harn¬ 
säure — bis zur Sedimentbildung und filtrirt. Das Filter enthielt fast nur Nadeln 
von saurem barnsaurem Natron nebst einigen Klumpen von undurchsichtigen Kügel¬ 
chen. Im Filtrat bildete sich bald ein Niederschlag von Kugeluraten, die nach einer 
halben Stunde sich in Nadeln verwandelt hatten. 

Ein Theil der mit Alkohol ausgewaschenen und getrockneten Kugelurate wurde 
in ganz wenig destillirtes Wasser geschüttet. Nach kurzer Zeit waren sic in Nadeln 
verwandelt und das Wasser schwach alkalisch geworden. Letzteres beweist wieder, 
dass die Kugelurate nicht ganz so zusammengesetzt sind wie die Nadeln, sondern 
ausser einem Molekül Harnsäure noch etwas mehr Natrium enthielten. 

Aus diesen Versuchen gellt nun weiter hervor, dass die Kugel- 
urate sich um so schneller in Nadeln verwandeln, je mehr 
Harnsäure oder je weniger Natrium sie enthalten. 

Versuch VI. Eine nur bis 40° erwärmte Halb-Normal-Natronlauge wird mit 
Harnsäure gesättigt und in einem gut verkorkten Gläschen hingestellt. Bei der Ab¬ 
kühlung fallen Kugelurate aus, die sich allrnälig in Nadeln verwandeln. 
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Versuch VII. Werden zu einer Lösung von Harnsäure in Halb-Normal-Natron- 
lauge genügende Mengen irgend einer Säure hinzugefügt, so bildet sich ein Nieder¬ 
schlag von Kugeluraten, die nach kürzerer oder längerer Zeit sich in Nadeln von 
saurem harnsaurem Natron umvvandeln und einen Theil ihres Natriums an die Lösung 
abgeben. 

Die Entstehung des Niederschlags erklärt sieh auf folgende Weise: 
Die hinzugeführte Säure verbindet sich mit dem Aetznatron zu einem 
Salz. Das Lösungsvermögen der Lösung für Harnsäure ist viel 
geringer als dasjenige der Natronlauge. Es tritt also eine Ueber- 
sät-t-igung der Lösung mit Harnsäure oder richtiger mit der Harnsäure¬ 
verbindung, die bis dahin gelöst war, ein, und letztere fällt als Kugcl- 
urate aus. 

Wir haben gesehen, dass Wasser schon im Stande ist, den Kugel¬ 
uraten Natrium zu entziehen; es geschieht dies viel schneller und sicherer 
durch Säuren und saure Salze. 

Wird ein Kohlensäurestrom in eine Lösung von Harnsäure in Natron¬ 
lauge geleitet, so entsteht auch ein Niederschlag von Kugeluraten. Aus 
der Lösung von Natronlauge entsteht eine solche aus Soda oder Natrium- 
bicarbonat, je nach der Sättigung derselben mit Kohlensäure. Das 
Lösungsvermögen dieser beiden Lösungen für Harnsäure stellt weit hinter 
dem der Natronlauge. 

Um den Vorgang bei dem Versuche VII zu studircn, machte ich 
folgenden Versuch. 

Versuch VIII. Auf dem Objectträger befinden sieb 2 ■.•{Tropfen der erwähnten 
mit Harnsäure gesättigten Lösung von Natronlauge (kein Deckglas!). Setzt man nun 
einen Tropfen einer 5--10fach verdünnten Säure hinzu, so sieht man zunächst eine 
Trübung entstehen, die scheinbar aus einer sehr feinen amorphen Masse besteht. 
Schon nach einer Minute hat sich das Gesichtsfeld geändert. An der Peripherie der 
Trübung sind kleine Kügelchen entstanden, die stets an Grösse zunehmen und zwar 
durch Verschmelzung kleinerer zu grösseren. 

Die Peripherie der Trübung reagirt alkalisch, je näher dem Centrum, desto 
kleiner werden die Kügelchen und desto weniger alkalisch reagirt die Flüssig¬ 
keit. hn Centrum ist sie sauer. Hier sieht man nun aus der amorphen Masse 
sich ganz kleine Kügelchen und aus diesen Harnsäurekrystalle sich bilden. In 
der Zone zwischen Peripherie und Centrum haben sich aus den kleinen 
Kügelchen sehr grosse Krystalle gebildet, die eine Zwischen form von Harnsäure- 
Krystallen und Krystallen von saurem harnsaurem Natron oder Biuratnadeln dar¬ 
stellen. Ich bin geneigt anzunehmen, dass es Quadriurate sind. Es gelang mir nicht, 
sie in grösserer Menge darzustellen, konnte sie also nicht auf ihre Zusammensetzung 
untersuchen. Die Flüssigkeit dieser Zone reagirt neutral oder ganz schwach sauer. 
Nach ca. einer Viertelstunde hat sich das Gesichtsfeld ganz verändert. Die Ver¬ 
änderung vollzieht sich auf folgende Weise. Die Umrisse der Krystalle werden all- 
mälig undeutlicher, es treten ganz kleine Kügelchen in denselben auf. 
die so geordnet sind, dass man nach vollständigem Verschwenden 
der Harnsäurekrystalle die Gestalt derselben erkennen kann. Schliess¬ 
lich füllen kleinere und grössere Kügelchen das ganze Gesichtsfeld aus. 
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Niehl allein freie Säuren, sondern auch saure und alkalische Salze 
üben denselben Effect auf dir mit Harnsäure gesättigte oder fast gesättigte 
Halb-Normal-Natronlauge. Folgender Versuch zeigt dies. 

Versuch IX. ln einem kleinenGläschen befindet sich Halb-Normal-Natronlaiige 
last mit Harnsäure gesättigt. Wird nun eine concentrirte Lösung von dem alkalisch 
reagirenden, neutralen phosphorsauren oder essigsauren, borsauren, 
kohlen sauren oder doppeltkoh lensa ureu Natrium oder etwas dieser Salze 
in Substanz der Lösung im Gläschen zugesetzt, so entsteht ein Niederschlag von 
Ivugeluraten, die nach kürzerer oder längerer Zeit sich in Sterne von Nadeln ver¬ 
wandeln. 

Versuch X. Werden zu der Lösung neutrale Salze z. ß. Kochsalz oder 
sclnvefelsaures Natrium zugesetzt, so entsteht kein Niederschlag. 

Versuch XL Zu einer mit Harnsäure gesättigten Lösung von Lithium car- 
bon i cu m oder Pi perazin oder L vs id i n wird Kochsa 1 z zugesetzt. E s ent steh t 
ein Xiedersch 1 ag von Kuge 1 uraten. Schwefelsäure*, salicvlsaures Natrium und 
andere neutrale Salze haben denselben Effect. 

Versuch XII. Eine 0,(1 proc. Lösung von Din atri umphosphat, von 
Natrium acetieum, Natriumcarbonat, Natriumbicarbonat wird bei 40° 
mit Harnsäure 2 Stunden lang geschüttelt, dann fiItrirt, das Filtrat gut verkorkt und 
kalt hingestellt. Nach 4—SStunden hat sich in demselben ein Niederschlag von Kugel- 
urateT] gebildet, die nach 24 Stunden sich in Nadeln und Sterne von Nadeln um¬ 
gewandelt haben. 

Versuch XIII. Einer beliebig coneentrirten Lösung der im Versuch XII er¬ 
wähnten Salze wird Harnsäure zugesetzt, ohne dieselbe jedoch damit ganz zu sät¬ 
tigen. Die Lösung wird auf ca. die Hälfte eingekocht und in einem ver¬ 
schlossenen Gläschen hingestellt. Es scheidet sich bald ein Niederschlag von Kugel - 
uraten aus, die sich nach ca. 24 Stunden in Nadeln und Sterne von Nadeln aus 
saurem harnsaurem Natron umgebildet haben. 

Versuch XIV. Wird zu den noch erwärmten eingekochten Lösungen der 
beiden letzten Versuche ein wenig einer verdünnten oder einer schwachen Säure 
oder eines sauren Salzes hinzugesetzt, so entsteht sofort ein Niederschlag von 
Ivugeluraten, die nach kürzerer oder längerer Zeit sich in Nadeln aus saurem harn¬ 
saurem Natron um wandeln. 

Im Versuch XII wurde eine Uebersättigung der Lösungen mit Kugcl- 
uraten durch Abkühlung, im Versuch XIII durch Erhöhung der 
Ooneentration, im Versuch XIV durch Herabsetzung der Alkalcs- 
eenz der Lösungen erreicht. 

Versuch XV. Es wurden 0,05—0,1—0,15—0,2 -0,3—0,4—0,5--0,0- 0,7- 0,3 
—0,0- 1,0—1,5— 2 proc. Lösungen von Dinalriumphosphat, Natriumcarbonat und 
Natriumbicarbonat hergestellt. Zu derselben Menge dieser Lösungen wurden gleich 
grosse Mengen von Harnsäure zugesetzt, geschüttelt und in gut verkorkten Gläschen 
bei Zimmertemperatur hingestellt, ln den 0,7 - und 0,8 procentigen Lösungen des 
Dinatriumphosphats und des Natriumcarbonats hatte sich die Harnsäure nach ca. 
einer halben Stunde fast ganz gelöst, dann folgten die 0,0—0,5 0,4,—0,3,—0,2— 
0,0—1,0 0,15 0,1- 1,5—2 -3proccnt. Lösungen. Die Lösungsfähigkeit der Natrium- 
hicarbonatslösungen war etwas geringe*, als die der Phosphatlösungen, diese geringer 
ul> di » 1 derSndalösuiigen. Die Reihenfolge der Lü.MiiiL r >fähigkcit der verschiedenen Gon- 
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reut rationell war ungefähr dieselbe in allen 3 Salzlösungen. ln den .schwächsten 
Lösungen (0,05, 0,1, 0,J5 proc.) waren die hinzugesetzten verwitterten Harnsäure- 
krystalle nach einer Stunde noch fast unverändert, in den 0,2, 0,3, 0,4 proc. waren 
sie kleiner und durchsichtiger geworden, in 0,5 und 0,6 proc. Lösungen war dies in 
noch höherem Grade der Fall, so dass nur noch ein kleiner Rest derselben ungelöst 
war, in den 0,7 und 0,8 proc. Phosphatlösungen waren nur noch deutliche Spuren, 
in der Bicarbonatlösung bedeutend inehr Harnsäure ungelöst geblieben, in den 0,7 
und 0,8 proc. Sodalösungen war alle Harnsäure gelöst. In den concen traten Lösungen 
waren zwar keine Harnsäurckrystalle zu entdecken, es hatte sich aber statt ihrer ein 
starker Niederschlag von Kugeluraten gebildet. Innerhalb 24 Stunden hatten diese 
sich fast alle in Nadeln und Sterne von Nadeln aus saurem harnsaurem Natron, 
..Nadelurate“, umgewandelt. Je concentrirter die Lösungen - das heisst solche, die 
mehr als 0,8 pCt. des Salzes enthielten — waren, desto schneller hatten die Kugel- 
urate sich gebildet: nach einem halben Jahre hatten einige derselben in der 0,0 proc. 
Sodalösung ihre Kugelform beibehalten, während die meisten die Nadelform an¬ 
genommen hatten. 

Versuch XVI. Aus jedem Gläschen des letzteren Versuches wurde nach 
24 Stunden ein Tropfen der ganz klaren Schickt der Lösung auf den Objectträger 
gebracht und 20 Minuten stehen gelassen. Durch Verdunsten eines Theiles des 
Wassers wurde die Lösung concentrirter. In dem Tropfen von der 0,05, 0,1 und 
i und 3 proc. Lösung waren nur ganz einzelne, kaum sichtbare Pünktchen unter dem 
Mikroskop zu entdecken, in dem von der 0,2, 0,3 und 1 proc. Lösung waren deut¬ 
liche Kugelurate, namentlich am llande des Tropfens wahrzunehmen; neben den 
Kügelchen sah man unendlich viele Pünktchen, mehr oder weniger sichtbar, die sich 
allmälig zu Kugeluraten vergrösserten. Am grössten und zahlreichsten waren letztere 
in der 0,7 und 0,8 proc. Lösung, ein Beweis dafür, dass diese Lösungen am meisten 
Harnsäure gelöst hatten, oder Kugelurate enthielten. 

Aus diesen Versuchen gellt hervor, dass eine vollständige Sätti¬ 
gung der Natronlauge mit Harnsäure nur nach längerem Kochen der¬ 
selben mit überschüssiger Harnsäure stattfindet (s. Versuch V). Die 
Lösung muss so lange eingekocht werden, bis sich ein Sediment bildet. 
Das neugebildete Sediment enthält nur Nadelurate aus saurem harn¬ 
saurem Natron, die Lösung ist ganz schwach alkalisch oder neutral. 

Wird die mit überschüssiger Harnsäure versetzte Natronlauge nicht 
so lange eingekocht, bis sich ein Niederschlag bildet, was, da die Ein¬ 
kochung in einer Retorte geschehen muss; stundenlang dauert, dann 
fallen beim Abkühlen zunächst Kugelurate aus, die jedoch, je nach ihrer 
Sättigung mit Harnsäure schnell (oft schon nach einer Viertelstunde) 
oder langsam (oft erst nach 24 Stunden) sich in Nadelurate urawandeln. 
Diese Kugelurate enthalten mehr Natrium als Harnsäure, die Lösung 
reagirt auch stark alkalisch. 

Wenn Kugelurate aus einer filtrirten erwärmten Natronlauge mit 
überschüssiger Harnsäure beim Abkühlen ausfallen, so ist dies kein 
Beweis dafür, dass alles in der Lösung sich befindende Natrium mit 
Harnsäure gesättigt ist, sondern nur ein Beweis dafür, dass die Natron¬ 
lauge mit Kugeluraten übersättigt ist. Dabei ist noch freies 
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Natron in der Lösung vorhanden. Je weniger Harnsäure der Natron¬ 
lauge zugesetzt wird, desto mehr freies Natron ist selbstverständlich vor¬ 
handen. 

Wird der Natronlauge mit Harnsäure wenig Kohlensäure zugeführt, 
so verbindet sich diese mit Natrium zu Soda. In der Lösung befindet 
sich also neben dem gelösten Natron auch gelöster Soda. Dasselbe ist 
der Fall, wenn Soda in Substanz der Lösung zugesetzt wird. Wird 
doppeltkohlensaures Natron zugesetzt, so giebt dasselbe ein Molekül 
Kohlensäure an das Natron ab. Es entsteht Soda. Da Natronlauge viel 
mehr Harnsäure lösen und in Lösung halten kann als eine Sodalösung, 
so kann selbstverständlich eine Mischung von beiden nicht so viel Harn¬ 
säure lösen als Natronlauge allein. Wird deshalb einer mit Harnsäure 
gesättigten Lösung von Natronlauge Soda beigesetzt, dann fallen nach 
einigen Minuten Kugelurate aus. In noch höherem Grade ist dies 
der Fall, wenn doppeltkohlensaures oder neutrales phosphorsaures oder 
essigsaures Natron hinzugeset/t wird. 

Enthält die Natronlauge nicht mehr Harnsäure, als eine entsprechende 
Lösung von doppeltkohlensaurem Natron in Lösung halten kann, so 
fallen selbst nach vollständiger Sättigung der Lösung mit C0 2 keine 
Kugelurate aus. 

Eine andere Frage ist nun die, ob die in der Natronlauge vorhan¬ 
denen Kugelurate bei Zufuhr von C0 2 ihre ursprüngliche Zusammen¬ 
setzung beibehalten, oder ob sic Natrium an die C0 2 abgeben. Letzteres 
muss der Fall sein, weil das Natrium zum Theil sehr lose an Harnsäure 
gebunden ist. Wann aber hört dies Abgeben von Natrium an C0 2 auf? 
Es muss eine Grenze geben, wo die Affinität der C0 2 zum Natrium 
nicht grösser ist, als die der Kugelurate zum Natrium. Denn einerseits 
kann man unmöglich annehmen, dass die Harnsäure der Kugelurate im 
Stande sein sollte, beliebige Mengen von Natrium festzuhalten und an¬ 
dererseits wissen wir, dass sich Kugelurate in Lösungen von doppclt- 
kohlensaurem Natron bilden, wenn denselben Harnsäure zugesetzt wird, 
denn sie fallen aus, wenn sie in Ueberschuss kommen. Die Harnsäure 
kann dem doppeltkohlcnsauren, wie dem kohlensauren Natrium Natrium 
entziehen, ist hiernach eine stärkere Säure als C0 2 . 

Man muss hiernach annehmen, dass in der Natronlauge sich grosse 
Mengen derselben mit wenig Harnsäure zu Kugeluraten verbinden können. 
Für diese Annahme spricht die Kristallbildung eines auf dem Object¬ 
träger eingetrockneten Tropfens (a) von reiner Natronlauge, (b) von Natron¬ 
lauge mit äussorst wenig Harnsäure, (c) von Natronlauge mit etwas mehr 
Harnsäure. Nachstehende Abbildungen zeigen den Unterschied. 

Setzt man einen Tropfen Wasser zu den Ueberresten der Tropfen 
auf dem Object träger, so löst sich a sofort auf, b nach einer halben bis 
einer Minute; in c lösen sich die Kugelurate am langsamsten auf. 
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Was für Natronlauge gilt, gilt auch für kohlensauros, phosphorsaures 
und doppeltkohlensaures Natron. Auch in Lösungen von diesen Salzen 
— ich benutzte dazu 0,6 proe. Lösungen — verbindet sich die Harn¬ 
säure mit mehr oder weniger Natrium zu Kugeluraten. 

Die Richtigkeit dieser Behauptung beweisen folgende Abbildungen. 



a zeigt die Kristallbildung des Natrons von einem verdunsteten 
Tropfen einer 0,6 proc. Sodalösung, b dieselbe von einer solchen Lösung 
mit sehr wenig Harnsäure, c die Kugeluratc der Sodalösung mit mehr 
Harnsäure. 

Setzt man einen Tropfen destillirten Wassers zu den Ueberrcsten 
der Tropfen, so verschwindet die Krystallbildung von a sofort, in b 
verschwinden die unregelmässig gebildeten Doppelkügelchen und cs ent¬ 
stehen regelrechte kleine oder grössere Kugelurate, die auch nach einigen 
Minuten aufgelöst sind. In c nimmt der Auflösungsproecss längere Zeit 
- 48 Minuten — in Anspruch. 

Die Löslichkeit der Kugelurate läuft also parallel mit 
der relativen Menge des Natriums, das sie enthalten, oder mit 
anderen Worten: die Schwerlöslichkeit der Kugelurate wächst 
mit der relativen Menge der in denselben enthaltenen Harn¬ 
säure. 

Versuch XVII. In einem Tropfen Halbnormal-Xatronlauge wird etwas Harn¬ 
säure aufgelöst. Untersucht man den Tropfen unter dem Mikroskop, nachdem circa 
die Hälfte des Wassers verdunstet ist, so sieht man, wie allmälig die Kugelurate 
entstehen. Am Rande bilden sie sich zuerst, in der Mitte zuletzt. Setzt man nun 
einen Tropfen Wasser zu dem halb verdunsteten Tropfen dor Natronlauge, so lösen 
sich die zuletzt gebildeten Kugelurate am schnellsten auf, die zuerst 
gebildeten am langsamsten. 
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Die Ursache dieser Erscheinung ist wahrscheinlich die, dass sich die 
Kugelurate bei längerem Bestellen verdichten und der Flüssigkeit Natrium 
abgeben, die relative Ilarnsäuremenge iu denselben also grösser wird. 

Für das Verständniss der Entstehung und Auflösung der Uratablage- 
rungen bei Rheumatismus und Gicht ist diese Erscheinung von grosser 
Bedeutung. Sie erklärt die bekannte Thatsachc, dass ein bei Abkühlung 
der Haut rasch entstandener Rheumatismus bei zweckmässigem Eingreifen 
schnell verschwindet, während derselbe bei längerer Dauer viel schwerer 
zu beseitigen ist. Näheres hierüber unter „Rheumatismus“. 

Man sollte nun glauben, dass eine Lösung von kohlensaurem, plios- 
phorsaurem und doppeltkohlensaurem Natron um so mehr Harnsäure 
lösen und in Lösung halten könnte, je eoncentrirter dieselbe ist. Dies 
ist in der That innerhalb gewisser Grenzen auch der Fall. Diese Gren¬ 
zen festzustellen ist mit grossen Schwierigkeiten verbunden, weil sie sich 
ändern nach den Umständen, unter welchen die Sättigung der Lösung 
mit Harnsäure stattfindet, nach der Temperatur der Lösung im Augen¬ 
blick der Sättigung und nach dem Zeitpunkt nach der Filtration der 
gesättigten Lösung etc. etc. Alle bisher gefundenen Grenzwert.be — 
auch die meinen (e. Versuch XV u. XVI) — sind deshalb nur relative 
Werthe. — Uebersteigt die Coneentration diese Grenze, so ändern sieh 
diese Verhältnisse. Die Harn sä u rek ry s ta 11 e werden zwar schnell gelöst, 
aber gleichzeitig fallen Kugelurate aus, die innerhalb 24 Stunden in Nadel- 
uratc sich verwandelt haben. 

Während also Lösungen von alkalischen Natronsalzen am meisten 
Harnsäure lösen und in Lösung halten bei einer Coneentration von. 
sagen wir n pCt., so ist diese Grenze bedeutend niedriger, wenn die 
Lösung auch neutrale Salze, z. B. Kochsalz, enthalten. Näheres hierüber 
zeigen folgende Versuche. 

Versuch XVIII. Zu einem Gläschen mit Ilalb-Xormal-Natronlauge wurde 
eine kleine Menge von Nadelurateu gesetzt. Nach einer halben Stunde waren sie 
vollkommen aufgelöst. Ein Tropfen dieser Lösung auf einen Objectträger gebracht 
und so der Verdunstung ausgesetzt, zeigte nach 20 Minuten im ganzen Gesichtsfelde 
Kugelurate von der verschiedensten Grösse. 

Versuch XIX. Gleiche Mengen von sehr grossen, mächtigen Nadelurateu 
wurden auf 3 Uhrgläschen gebracht und gleich viele Tropfen folgender Lösungen 
zugesetzt:: a) 0,2 pCt. Soda und 0,5 pCt. Kochsalz, h) 0,3 pCt. Soda und 0,5 pCt. 
Kochsalz, c) destillirtes Wasser. Die Uhrgläschen wurden in die feuchte Kammer 
gesetzt. Nach 3 Tagen waren die Nadeln in c) vollkommen aufgelöst, in a) und b) 
nicht ganz aufgelöst, in b) nicht mehr als in a). 

Nach diesen Versuchen löst destillirtes Wasser Nadeluraic besser als 
alkalische Salze, Natronlauge aber am besten. 

Versuch XX. ln den kürzeren Schenkel einer gebogenen Glasröhre wurde 
ein dreidoppeltes Filter, mit gereinigter Watte ausgefüllt, so hineingepresst, dass eine 
Flüssigkeit \on dem einen Schenkel in den anderen nur durch das Filter dringen 
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konnte. Die lange Röhre wurde alsdann mit einer eoncentrirten neutralen Lösung 
von Di- und Mononatriumphosphat gefüllt. Als ich nach einer Stunde die in dem 
kurzen Schenkel durchfiltrirte Flüssigkeit auf ihre Reaction prüfte, war sie deutlich 
sauer, während die Flüssigkeit in dem langen Schenkel alkalisch reagirtc. 

Versuch XXL Das eine Ende eines 7--8 cm langen Streifens Waschleder 
wird in eine concentrirte neutrale Lösung von Di- und Mononatriumphosphat ge¬ 
legt. Schon nach einigen Minuten reagirt das andere Ende des Streifens stark sauer, 
während das erstere alkalisch reagirt. 

Diese beiden Versuche beweisen, dass saure Salze schneller 
durch filtriren als alkalische, wie das schon Runeberg be¬ 
hauptet hat. 

Versuch XXII. Der lange Schenkel der zum Versuch XIX verwendeten Glas¬ 
röhre wurde mit einer eoncentrirten neutralen Lösung von Di- und Mononatrium¬ 
phosphat gefüllt, in den kürzeren wenig Wasser gegossen. Die Röhre wurde so hin- 
gestellt, dass beide Flüssigkeitssäulen sich in demselben Niveau befanden. Nach 
24 Stunden prüfte ich die Reaction der Flüssigkeit, die in dem kurzen Schenkel 
sauer, iu dem langen alkalisch reagirte. Es war dies Ger Fall sowohl, wenn die 
Scheidewand der Flüssigkeiten aus Filtrirpapier mit Watte, oder aus einer thierischen 
Membran bestand. 

Versuch XXIII. Auf eine Glasplatte wird ein langer Streifen Waschleder hin¬ 
gelegt. Das eine Ende desselben liegt in einer eoncentrirten neutralen Lösung von 
Mono- und Dinatriumphosphat, «las andere Ende in Wasser. Unter die Mitte dos 
Streifens ist ein Glasstab geschoben, uni die Flüssigkeiten auseinander zu halten. 
Nach einer Stunde reagirt das Wasserende des Streifens stark sauer, während das 
andere Ende alkalisch reagirt. 

Die Behauptung Maly’s und Hofmann’s, Säuren und saure 
Salze diffundiren schneller als Alkalien und alkalische Salze, wird 
durch diesen Versuch bestätigt. 

Versuch XXIV. Lässt man einige Tropfen ciues klaren Harns auf einem 
Objectträger bis auf einen kleinen Rest verdunsten, so sieht man unter dem Mikroskop 
zahlreiche punktförmige Kugelurate, die schon bei einer 300maligen Vergrösserung 
als deutliche Kügelchen erkennbar sind. Ist der Urin stark harnsäurehaltig und 
neutral oder alkalisch, so können die gelblich gefärbten Kugelurate bis zu 50- 
umi mehr Mal grösser werden als Leukocyten. Durch Einkochen des Harns kommen 
die Kugelurate beim Abkühlen desselben auch zum Vorschein und fallen schliesslich 
als Urate aus. Bei genügender Concentration eines Harns fallen Harnurate aus, die 
— wenn der Harn genügend sauer ist immer nach kürzerer oder längerer Zeit sich 
zum Theil in Harnsäurekrystalle verwandeln. Ein Ausfallen von Uraten findet immer 
statt nach grossen Strapazen und vielem Schweiss bei geringer Flüssigkeitsaufnahmc. 
Es ist dies keine „pathologische Erscheinung“, wie Pfeiffer annimint. 

Versuch XXV. Zu 2 Gläsern, das eine destillirtes Wasser, das andere eine 
2proc. Lösung von Harnstoff enthaltend, wurden circa gleich viele Harnsäurekrystalle 
zugesetzt. Während in dem Wasser — nach einer Stunde — von der Harnsäure trotz 
vielem Schütteln so gut wie nichts gelöst war, war in der Harnstofflösung fast alle 
Harnsäure gelöst. Liess ich einen Tropfen dieser Lösung auf einem Object träger bis 
auf die Hälfte verdunsten, so sah man unter dem Mikroskop den Rest des Tropfens 
unzählige Mengen kleiner Kugelurate aus harnsaurem Harnstoff enthalten. 
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Versuch XXVI. Auf einem Objectträger befinden sich zwei Lösungen: a und b. 
a besteht aus Harnsäure und halb Normal-Natronlauge, b aus Harnsäure, halb Normal- 
Natronlauge und Harnstoff. Zu beiden Lösungen wird zunächst uur soviel einer 
verdünnten Lösung von Essigsäure hinzugesetzt, dass beide Lösungen noch alkalisch 
bleiben. Es bilden sich punktförmige Kugeln, die wie die Urate des Harns nus¬ 
sehen und wie diese bei starker Vergrösserung deutlich ihre Kugelfonn zeigen. Die 
Kugeln vergrössern sich durch Verschmelzung und haben dann ganz das Aussehen 
der Kugelurate. Wird noch mehr Säure hinzugesetzt, bis die Lösung schwach sauer 
reagirt, so fängt in a schon die Bildung von Harnsäurekrystallen an, die immer lang¬ 
sam fortschreitet, bis sie auf einmal aufhört. Die Ursache dieser Erscheinung ist 
die, dass die Lösung durch Abgabe des Natriums der Kugelurate an die Essigsäure, 
wodurch essigsaures Natron entsteht, neutral oder selbst schwach alkalisch geworden 
ist. Bei weiterem Zusatz von Säure setzt sich die Bildung der Harnsäure- 
krystalle fort, bis alle Kugelurate in Harnsäurekrystallc verwandelt worden sind. 

In b ist der Vorgang ein ganz anderer. Hier entstehen bei Säurezusatz bis 
schwacher Acidität, wenn die Lösung durch Umrühren mit dem Glasstab gut ver¬ 
mischt wird, keine Harnsäurekrystallc. Erst wenn die Lösung bedeutend 
saurer gemacht wird, als in der Lösung a, bilden sich einzelne Harnsäurekrystallc. 
Dabei geht die Bildung derselben sehr viel langsamer von Statten. Bei noch wei¬ 
terem Zusatz bis zu stark saurer Reaction bilden sich viele Harnsäurekrystallc. 
Immer aber bleiben noch viele Kugelurate unverändert trotz der hohen 
Acidität der Lösung. Die Ursache dieser Verzögerung und Behinderung der 
Umwandlung der Kugelurate in Harnsäurekrystalle kann nur dem Harnstoff zu¬ 
geschrieben werden. 

Versuch XXVII. Einige sehr grosse Haufen von Harnsäurekrystallen, die sich 
nach längerem Stehen des Harns gebildet haben, wurden auf den Übjectträger ge¬ 
bracht, der Urin abgegossen. Alsdann wurden einige Tropfen halb-Normal-Natron- 
lauge hinzugesetzt, worauf die Auflösung der Krystalle begann. Auf und neben den 
Krystallen sah man zunächst sich punktförmige Kügelchen bilden, ganz ausseheml 
wie die Urate von saurem hamsaurom Natron, die sich schnell zu deutlichen 
Kügelchen, Kugelurate, vergrüsserten. Durch Verkleinerungen der Krystallhaufen mit 
dem Glasstab wurde die Auflösung beschleunigt. Trotzdem die Flüssigkeit stark- 
alkalisch w'ar, verkleinerten sich die Kugelurate nicht, weil die Flüssigkeit schliesslich 
mit denselben übersättigt war. 

War die Lösung nicht mit Harnsäure übersättigt, so verblassten die Kugel¬ 
urate bis zum Unsichtbarwerden. Wurde sehr viel Natronlauge zugesetzt, so kam 
es gar nicht zur sichtbaren Uratbildung, so dass es den Anschein hatte, als ob 
die Harnsäurekrystalle ohne in das Vorstadium der Urate überzugehen, direct auf¬ 
gelöst wurden. 

Auch dieser Versuch zeigt, dass die Harnsäurekrystalle durch eine 
alkalische Flüssigkeit in ihr Vorstadium, die Kugelurate, zurückgeführt 
werden. Dasselbe kann jedoch bei Zusatz vieler Natronlauge so ab¬ 
gekürzt werden, dass es oft nicht beobachtet wird. Bei genügender 
Alkalescenz werden die Kugelurate vollständig aufgelöst. 

Versuch XXVIII. Von einem durch den reichlichen Genuss von „Wiesbadener 
Gichtwasser“ stark alkalisch gewordenen krystallklaren Harn wurden einige Tropfen 
auf den Objectträger gebracht. Zu denselben wurde etwas Harnsäure gesetzt, die sich 
vollständig auflöste. Nach ca. 20 Minuten .hatten sich am Rande eine grosse Menge 
von Kugeluraten von verschiedener Grösse, in der Mitte einzelne sehr grosse, wenig- 
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stcns 50 mal grösser als ein weisses Blutkörperchen gebildet. Nach weiterem Ein¬ 
trocknen sah man überall im Gesichtsfelde viele ganz kleine Urate. 

Versuch XXIX. Zu einigen Tropfen desselben Harns wurde Harnsäure in 

1 eberscliuss gesetzt. Nach ca. 20 Minuten sah man neben den veränderten Harn- 
saurekrystallen viele grosse und kleine Kugelurate. Nach ca. 2 Stunden keine Bil¬ 
dung von Nadeln oder Sternen von Nadeln von saurem harnsaurem Natron; nach Zu¬ 
satz von Mononatriumphosphat auch keine Bildung von Harnsäurekrystallen, trotz 
deutlich saurer Reaction. Beides wahrscheinlich in Folge der Anwesenheit von Harnstoff. 

Versuch XXX. Auf dem Objectträger befindet sich eine schwach saure 
Lösung von Essigsäure; derselben werden einige Nadeln von saurem harnsaurem Natron 
zugesetzt. Nach 5—10 Minuten waren alle Nadeln in Harnsäurekrystalle verwandelt, 
nach circa einer halben Stunde aber zum Theil wieder in Nadeln umgewandelt. Da¬ 
bei reagirte die Lösung schwach alkalisch, in Folge der Verbindung des frei gewor¬ 
denen Natriummoleküls mit der Essigsäure zu dem alkalischen Natr. acetic. 

Dass ein durch den reichlichen Genuss des „Wiesbadener Gicht¬ 
wassers* erzeugter stark alkalischer, dabei aber vollständig klarer 
Harn (eine Erscheinung, die durch andere Wasser nicht erreicht werden 
kann, weil dieselben so viel kohlensauren Kalk enthalten, dass sowohl 
der neutrale als der alkalische Harn phosphorsauren und kohlensauren 
Kalk ausscheidet) nicht allein reine Harnsäure, sondern auch im Harn 
gebildete Harnsäurekrystalle, Harngries und selbst grössere 
Steine von Harnsäure auflösen kann, lehren die folgenden Versuche. 

Versuch XXXII. Ich licss zu verschiedenen Zeiten 10 Patienten, die alle an 
Gicht litten und einen mehr oder weniger sauren Harn hatten, das FachingerWasser, 

2 Ö Flaschen täglich, trinken. In keinem Fall erreichte ich einen neutra¬ 
len oder alkalischen Harn. Alsdann liess ich die Patienten neben 2 Flaschen 
Ladungen 4 5g Natrium bicarbonicum nehmen. In 3 Fällen trat während der Ver¬ 
dauung Alkalcscenz des Harns ein, in 2 Fällen wurde der Harn neutral, in den 
anderen 5 Fällen wurde er schwach sauer. 

Der neutral oder alkalisch gewordene Harn war mehr oder 
weniger trübe durch Niederschläge von phosphorsaurem und kohlen¬ 
saurem Kalk. 

Derselbe Versuch wurde mit dem Bilincr Wasser gemacht. Das 
Resultat war ähnlich wie nach Fachin gen. 24 Stunden nach Aussetzen 
beider Mineralwässer hatte der Harn dieselbe Acidität wie vor dem 
Genuss derselben. Fachingen zeichnete sich in dieser Beziehung vor 
anderen Mineralwässern durchaus nicht aus. Die Ansicht, dass 
Fachingen in Folge seines starken Kalkgehaltes eine längere 
säureherabsetzende Wirkung habe (Pfeiffer) als andere al¬ 
kalische Wässer, ist also, wie das auch andere Autoren gezeigt 
haben, nicht richtig. 

Versuch XXXlil. 3 Tage nach Aussetzen des Bilincr Wassers liess ich die¬ 
selben Patienten 2 Flaschen Vichy (Celestin) täglich trinken. Eine starke Herab¬ 
setzung der Acidität des Harns trat in allen Fällen ein. In 2 Fällen war der Harn 
zeitweise neutral oder schwach alkalisch, dabei aber stark trübe von Kalkphos- 
phaten und kohlensaurem Kalk. 
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Versuch XXXIV. Nachdem die Patienten fi Tage Vichy getrunken, fingen sie 
an Vals (Desiröequelle) zu trinken, auch täglich 2 Flaschen. Schon am 3. Tage war 
der Harn von 3 Patienten zeitweise neutral oder schwach alkalisch, aber ebenfalls 
trübe durch Niederschläge von phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk. 

Versuch XXXV. Jetzt liess ich meine 10 Gichtkranke täglich 2 Flaschen Wies¬ 
badener Gichtwasser trinken. Nach 3 Tagen war der Harn derselben in 8 Fällen 
mehr oder weniger stark alkalisch, in einem Fall neutral und in einem Fall schwach 
sauer. Nur in 2 Fällen hatte der alkalische Harn einen Bodensatz von kohlensaurem 
Kalk. Beide Patienten litten an trägem Stuhlgang und konnten ihres Leidens wegen 
sich fast gar nicht körperlich bewegen. 

Wird während des Trinkens des Gichtwassers sehr kalkreiche Nah¬ 
rung und Getränke genossen, so tritt oft eine Trübung in dem alkali¬ 
schen Harn auf. Jedoch spielt auch liier die Individualität eine 
grosse Rolle. Während einige Menschen bei dem Genuss von Gicht¬ 
wasser viel Obst und Vegetabilien essen können ohne eine Trübung des 
Harns durch Phosphate zu befürchten, haben andere selbst bei nur spär¬ 
lichem Genuss von Vegetabilien einen trüben alkalischen Harn. Dies 
ist namentlich der Fall mit jüngeren Individuen, die überhaupt leichter 
als ältere hei reichlichem Genuss von Gichtwasser einen durch Phos¬ 
phate getrübten Harn bekommen. 

Versuch XXXVI. Auf dem hohlgcschliflenen Objectträger befinden sich 
einige Tropfen eines durch den Genuss von Wiesbadener Gichtwasscr erzeugten 
alkalischen Harns. Zu demselben werden einige Harnsäurekrystalle eines Harns 
gesetzt. I nter dem Mikroskop sieht man, wie sich Kugelurate an den Krystallen 
bilden, sich loslösen, vergrössern und bald das ganze Gesichtsfeld ausfüllen. Den 
weiteren Verlauf des Auflüsungsproccsscs zeigen nebenstehende Abbildungen mikro¬ 
skopischer Präparate. 



a zeigt, ein Conglomerat von Harnsäurekrystaltcn aus dem Harn eines Mannes, der 
an harusauren Nierensteinen leidet. Nachdem derselbe einige Tage täglich 2 Flaschen 
Wiesbadener Gichtwasser getrunken hatte, war sein Urin stark alkalisch und dabei kry stall- 
klar. Das Conglomerat wurde auf einen geschliffenen, ausgehöhlten Objectträger gebracht, 
einige Tropfen seines alkalischen Harns hinzugeset/.t, das Präparat unter einer Glasglocke 
vor dem Verdunsten aufbewahrt. Nach 2 Stunden sah man in der Umgebung des Con- 
glomcrats unzählige grosse und kleine Kugelurate. b zeigt das Conglomerat nach wei¬ 
teren 2 Stunden, nachdem die Kugelurate abgespült waren, c nach weiteren 14 Stunden. 
Die zurückgebliebene Masse bestand aus einer weichen gallertartigen Masse. Vergröss. 140. 
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Wird die Lösung mit einem Deckglas und Canadabalsam vor dem Eintrocknen 
geschützt, so bilden sich nach mehreren Stunden schöne Nadelurate aus den Kugel- 
urateii, die dunkel, streifig und sternförmig werden und Nadeln nach allen Richtun¬ 
gen, wie vom Centrum ausgehend, ausschicken. Jedoch sieht man auch einzelne 
Nadeln, die ihren Ausgangspunkt von einzelnen Kugoluraten haben. 

Versuch XXXVII. Eine Anzahl kleiner Harnsäuresteine legte ich in einen 
stark sauren und harnsäurereichen Harn, nachdem ich vorher das Gewicht derselben 
festgestellt hatte. Nach 24—48 Stunden nahm ich sic heraus, trocknete und wog sie. 
Fast immer hatten sie an Gewicht zugenommen. Wurden die Steine in einen schwach 
sauren Harn gelegt, so wurde in einzelnen Fällen eine Abnahme des Gewichts 
der Steine nach 24 48 Stunden constatirt. Zuweilen fand auch eine Zunahme des 
Gewichts statt. Oft blieb das Gewicht unverändert. In einem durch den Genuss von 
Gichtwasser erzeugten neutralen Harn verloren die Steine fast immer an Gewicht, in 
alkalischen Harnen immer. Die Steine verloren ihre braune Farbe, wurden weiss 
und porös. Oft fand ich längere Zeit nach Entfernung derselben aus dem Harn einen 
dunkleren Kern in einer ausgehöhlten, theilweise zerbröckelten und durchlöcherten 
Kapsel liegen. 

Versuch XXXV11I. Von einem kleinen Vorrath von harnsauren Nierensteinen 
legte ich einen ganz kleinen auf einen ausgehöhlten Objectträger, setzte einige Tropfen 
eines alkalischen Gichtwasserharns hinzu und legte ein Deckglas darauf. Nach einigen 
Stunden war das ganze Gesichtsfeld mit grossen und kleinen gelblichen Kugeluraten 
ausgefüllt. Der bedeutend verkleinerte Stein sah aus als ob er aus lauter Kugeluraten 
bestände. Hierauf lüftete ich das Deckgläschen und spülte vorsichtig die Kugelurato 
in der Lösung mit dem alkalischen Harn fort, während der Rest des Steines zurück¬ 
blieb. Auf diese Weise erneuerte ich den Harn auf dem Objectträger 4 Mal. Nach 
14 Stunden war der Stein bis aui eine weiche, geleeartige Masse verschwunden (siehe 
nachstehende Abbi 1 dungen). 

Der Versuch wurde oft wiederholt, jedoch benutzte ich statt Deckgläser ein Uhrglas. 



a zeigt einen harnsauren Nierenstein. Derselbe wurde in einen durch 
Trinken von Wiesbadener Gichtwasser alkalisch gemachten Harn gelegt, 
b zeigt den Stein eine Stunde später, c denselben nach weiteren 2 Stunden, 
d denselben 3 Stunden nach Wegspülen der Kugelurato, e denselben nach 
weiteren 8 Stunden. Der Rest des Steines ist eine weiche, durchsichtige, 
mit Pigment durchsetzte gallertartige Masse. Vcrgrüsserung 140. 
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Versuch XXXIX. Hurnsäurekrysiaile und Ifarngrics werden einem Glase voll 
desselben alkalischen Harns zugesotzt. Nach 24 Stunden war beides vollständig auf¬ 
gelöst. 

Versuch XXXX. 9 kleine Harnsäure-Nierensteine, die ursprünglich 140mg 
wegen, wurden in einen durch reichlichen Genuss des Wiesbadener Gicht¬ 
wassers erzeugten, stark alkalisch reagirenden Harn gelegt und die gut verkorkte 
Flasche hingestellt. Nach 3 Tagen wurden sie herausgenommen, getrocknet und ge¬ 
wogen. Sie hatten zusammen 50mg an Gewicht verloren. 

Diese Resultate entsprechen der Löslichkeit der Harnsäure in den 
verschieden reagirenden und mehr oder weniger hamsäurereichen Urinen. 
So befinden sich oft recht beträchtliche Mengen von freier Harnsäure in 
schwach sauren Harnen. Andererseits sind schwachsaure Harne nicht 
selten auch im Stande, etwas Harnsäure zu lösen. Die neutralen Harne 
besitzen diese Eigenschaft in höherem, die alkalischen im höchsten Grade. 
Neutrale Harne lösen -- nach den Resultaten einer grossen Anzahl von 
Herrn Prof. Dr. H. Fresenius ausgeführten Harnuntersuchungen — 
9 10, alkalische IG—17mal mehr Harnsäure als schwachsaure. 

Harnsäure im normalen Blute. 

I»is vor Kurzem wurde allgemein angenommen, dass die Harnsäure 
im Rlute in einer Verbindung mit Natrium als neutrales harnsaures 
Natron, Dinairiumurat, circulire. Es war Sir William Roberts, der 
diese Annahme für unhaltbar erklärte, weil cs seiner Ansicht nach un¬ 
möglich sei, dass Dinatriumurat in einer Flüssigkeit entstehen könne, 
wo kein Aetznatron und viel Kohlensäure vorhanden sind. Wie weit 
diese Annahme richtig ist, geht aus dem Folgenden hervor. 

Nach den Ergebnissen meiner Versuche existirt weder ausserhalb 
noch innerhalb des menschlichen Organismus ein krystallinischcs Salz 
von der Zusammensetzung eines Dinatriumurats, wohl aber eine Ver¬ 
bindung von Harnsäure mit Natrium (oder einem anderen Alkali oder 
alkalischen Erden), in welcher letzteres überwiegt. Da diese Harnsäure- 
Verbindung als Kügelchen ausfällt, habe ich sie „Kugelurate“ ge¬ 
nannt. 

Aus meinen Versuchen geht hervor, dass die Kugelurate von der 
verschiedensten Zusammensetzung sein können, immer aber enthalten sie 
mehr Natrium als die Nadeln von saurem harnsaurem Natron, die ich 
„Nadelurale“ genannt habe, und die bekanntlich auf ein Molekül Harn¬ 
säure nur ein Molekül Natrium enthalten. Während diese nur als krank¬ 
hafte Ablagerungen, Gichtablagerungen, in dem menschlichen Organismus 
Vorkommen, circuliren die Kugelurate auch als normale Bestandteile 
in demselben. Wenn man letztere in normalem Rlute auch nicht ge¬ 
funden hat, so unterliegt es doch keinem Zweifel, dass die Harnsäure 
nur in dieser Form im gesunden menschlichen Körper vorkommt. Ob 
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die Kugelurate vollständig aufgelöst, in den Säften oder als unsichtbare 
kleine Kügelchen, die selbst bei stärkster Yergrösserung nicht zu sehen 
sind, Vorkommen, ist schwer zu sagen. Nach meinen Versuchen ist 
letzteres das Wahrscheinlichere. Erst bei zunehmender Concentration 
einer Lösung, z. B. des Harns, werden sie dem Auge sichtbar. Wird 
ein Tropfen ganz normalen, alkalischen Harns nur einige Minuten offen 
auf dem Objectträger der Verdunstung ausgesetzt, so kommen die Kugcl- 
urate bald als kleine Pünktchen unter dem Mikroskop zum Vorschein. 

Wieviel Natrium die Kugelurate in den Körpersäften enthalten, 
hängt ab von der Menge der letzteren an alkalischen Salzen und Harn¬ 
säure. Je alkalischer die Säfte sind bei der gleichen Harn¬ 
säuremenge, desto mehr Natrium enthalten die Kugelurate. 
Dies gilt jedoch nur, so lange es sich wie hier um physiologische Con- 
eentrationen handelt. Wenn die Alkalescenz des Blutes allein von der 
Anwesenheit das Natriumbicarbonats im demselben abhängig wäre, wie 
Roberts das anzunehmen scheint, — bei allen seinen Versuchen geht 
er von der Voraussetzung aus, dass nur doppeltkohlensaures, dagegen 
kein kohlensaures und nur geringe Mengen phosphorsaures Natron (ca. 
nur y- des doppeltkohlensauren Natrons) in den Säften eirculircn — so 
würden nur ganz minimale Mengen von Harnsänre im Blute gelöst sein 
können, weil eine 0,2 proc. Lösung dieses Salzes — eine solche Con¬ 
centration nimmt Roberts an — nur sehr schwach alkalisch reagirt. 
Die relativ starke Alkalescenz des Blutes rührt jedoch nach Maly 
von der Anwesenheit des Dinatriumphosphats her. Da aber nur 
kohlensaures Natron in grösserer Menge im Blute vorhanden ist als Di- 
natriumphosphat, so muss wohl die Alkalescenz des Blutes hauptsächlich 
ersterer zugeschrieben werden. Ob überhaupt doppeltkohlensaures 
Natron im Blute vorkommt, ist sehr zweifelhaft. Die vom Blute absor- 
birte Kohlensäuremenge ist nicht reichlich genug, um mit dem kohlen¬ 
sauren Natrium doppeltkohlensaures bilden zu können. Dies ist im 
arteriellen Blute noch viel weniger der Fall als im venösen. Auch die 
Temperatur des Blutes wirkt einer solchen Verbindung entgegen. Wäh¬ 
rend der Verdauung wird durch die Darmwand viel kohlensaures Natron 
resorbirt. Durch die Thätigkeit der Belegzellen der Labdrüsen des Magens 
wird das Chlornatrium in seine Bestandtheilc gespalten; dem Magen wird 
Salzsäure, dem Blute Natrium zugeführt. Dieses verbindet sich mit Di- 
natriumphosphat des Blutes zu Trinatriumphosphat, da cs mit kohlen¬ 
saurem Natron kein Salz bilden kann. Ein Theil des Natriums verbindet 
sich mit der vom Blute absorbirten Kohlensäure zu kohlensaurcm Natron. 
Die Blutalkalescenz nimmt während der Verdauung so zu, dass die 
Acidität des Harns bedeutend abnimmt, unter Umständen sich sogar in 
Alkalescenz verwandelt. Ist nun, wie im gesunden Organismus, wenig 

Zcitxchr. f. klin. Medicin. 32. IM. H. 1 u. 2. () 
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Harnsäure im Blute vorhanden, so walten so günstige Verhältnisse oh, 
dass, wenn auch nicht gerade doppelt so viel, jedenfalls doch bedeutend 
mehr Natrium sich mit Harnsäure verbindet als in den Nadeln von 
saurem harnsaurem Natron. 

Dass Harnsäure sich .im Blut mit nur halb soviel Natrium zu 

Quadriurat (NaU 2 ) verbinden sollte, wie das Roberts behauptet, ist 
nach meinen Versuchen undenkbar. 

Wir kommen hiernach zu dem Schluss, dass die Zusammen¬ 
setzung der Kugcluratc bei gleichem Gehalt des Blutes an 
Harnsäure allein abhängig ist von der Höhe der Blut- 
alkaleseenz, d. h. von der Menge des Natriums, welche in 
den alkalischen Blutsalzen enthalten ist, und cs ist nicht 
ausgeschlossen, dass die Base der Kugcluratc — falls sie als 
solche in den Körpersäften circuliren unter besonders günstigen 
Umständen in einigen Organen mehr als doppelt soviel be¬ 
trägt als die Harnsäure. 

Harnsäure Diathese. 

Unter diesen Begriff fasste man zwei Krankheiten zusammen, deren 
Ursache in einer abnormen Beschaffenheit der Körpersäfte besteht, in 
einer Beschaffenheit, durch welche die in letzteren circulirende vermehrte 
Harnsäure in gewissen Geweben als ein harnsaures Salz ausfällt und sich 
da ablagert, oder in den Harnwegen sich in Krystallform oder als Urate 
niederschlägt und sich hier unter bestimmten Bedingungen zu Harngries, 
llamsand oder zu Steinen zusaramensetzt. 

Die Ablagerungen von sauren, harnsauren Salzen in den Geweben 
oder die Neigung zu denselben nannte man „Gicht“. Die Neigung zur 
Bildung oder die schon stattgehabte Bildung von harnsauren Concre- 
menten in den Harnwegen wird mit dem Namen „Steinkrankheiten“, 
„Lithiasis renalis“, „harnsaure Diathese“ (im engeren Sinne) be¬ 
zeichnet. 

Mit der Gicht, namentlich mit der chronischen Form derselben, 
wurde von jeher „Rheumatismus“ sehr oft nicht allein von Laien, son¬ 
dern auch von Aerzten verwechselt. Dieselben Gelegenheitsursaehcn, die 
Aehnlichkeit in dem Auftreten der Symptome, in der Prognose und in 
der Behandlung machen eine solche Verwechselung begreiflich und lassen 
oft selbst die tüchtigsten Aerzte in Zweifel. Oft ist deshalb auch die 
Frage aufgeworfen, ob denn wirklich ein Unterschied in der Natur dieser 
beiden Krankheiten vorhanden ist. Viele Autoren, namentlich unter den 
englischen, sind alhnälig zu der l eberzeugung gekommen,' dass alle so- 
nannte rheumatische Affcctionen der Gelenke, der Muskeln, der Sehnen 
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und .Sehnenscheiden, Fascien, Aponeurosen, Nervenscheiden etc. gich¬ 
tischen Ursprungs sind. 

Ueber die Verwandtschaft dieser beiden Leiden äussert. sich Sir 
I>\ ce Duckworth in seinem Buch über die Gicht „A treatise on gout“, 
London 1890, p. 87: „Ich glaube, dass cs eine arthritisehe Unterlage 
oder diathetischen Körperzustand giebt, von welchem aus zwei bestimmte 
Ilauptklassen, gewöhnlich Gicht und Rheumatismus genannt, sich als 
Zweige entwickeln. Das war Pidoux’s Theorie; sie ist angenommen von 
Charcot und Hutchinson. Die nosologische Stellung schliesst indirect 
die Verwandtschaft zwischen allen Formen von Gicht und Rheumatismus 
in .sich ein.“ 

Und p. 135: „Diejenigen, welche beide Krankheiten am meisten 
studirt haben, werden am besten die Schwierigkeiten würdigen, welche 
dem wahrheitsuchenden Forscher beim Festellen einer exacten Diagnose 
in gewissen Fällen entgegen treten. So erdrückend sind diese Schwierig¬ 
keiten, dass selbst die practischsten Beobachter zuweilen Bedenken 
tragen sich für die eine oder die andere Krankheit auszusprechen, und 
einige sind zu dem Schluss gelangt, dass eine Unterscheidung oft un¬ 
möglich sei.“ „Der sogenannte „„Muskelrheumatismus““ ist 
wirklich Gicht, davon bin ich überzeugt.“ 

Haig berichtet 1 ) über einen Fall von Rheumatismus in vielen Ge¬ 
lenken, von welchen einige Urate hatten, andere nicht. Rheumatische 
Veränderungen wurden gefunden in beiden Knien und beiden Ellbogen, 
im rechten Fussgelenk und in der rechten grossen Zehe. Es wurden 
aber Urate gefunden nur in beiden Ellbogen, im linken Knie und in der 
rechten grossen Zehe, dagegen nicht im rechten Knie und im rechten 
Fussgelenk. Sir Dvce Duckworth, der der Section beiwohnte, 
sagte, dass man jene Gelenke für rheumatisch, diese aber für gichtisch 
halten würde. 

Professor Sacharjin (Moskau) beschreibt 2 ) einen Fall, „der in den 
Lehrbüchern der speciellen Pathologie, in der Literatur überhaupt, sowie 
in der Praxis gewöhnlich mit dem Namen des chronischen Gelenkrheu¬ 
matismus belegt oder, wenn ausser den Gelenken auch noch andere 
Bewegungsorgane, Muskeln, Nerven und Knochen (d. h. nicht nur die 
Epiphysen, sondern alle Knochenthcile) betroffen sind, einfach chro¬ 
nischer Rheumatismus genannt wird“. Sach arj in hielt den Fall 
für Gicht. 

ln meiner fünfzehnjährigen Praxis als Badearzt hier in Wiesbaden 
habe ich Gelegenheit gehabt, ca. 2000 Fälle von Rheumatismus und 


1) Lric acid as a tactor in ilie causatiuu uf disease. p. 179. 

2) Deutsche med. Wochenschr. No. 25. 1894. 
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Gicht zu behandeln. Wenn es mir auch durch sehr sorgfältige Unter¬ 
suchung der afficirten Organe mit den geölten Fingern durch kräftigen 
Druck in den meisten Fällen gelang, an der schmerzhaften Stelle patho¬ 
logische Veränderungen, wie Knötchen, Tophi oder diffuse Schwellungen 
zu entdecken, so war das doch in sehr vielen Fällen nicht möglich. 
Wenn der krankhafte Process in seinem Anfangsstadium ist, oder wenn 
er sich mehr in der Fläche als in der Tiefe ausbreitet, so sind Ablage¬ 
rungen von Uraten noch nicht zu fühlen. Sie machen sich nur bemerkbar 
bei starkem Druck oder Bewegung des Gliedes, oder auch spontan, 
namentlich bei Abkühlungen der Haut des afficirten Organes. Ich bin 
allmälig zu der Ueberzeugung gekommen, dass jede rheumatische Affec- 
tion gichtischen Ursprungs ist und dass die Verschiedenheit in dem Auf¬ 
treten der Symptome lediglich dem Stadium zuzuschreiben ist, in dem 
sich die Krankheit befindet, ich werde bald Gelegenheit haben, mich 
hierüber genauer auszusprechen. 

Zu der harnsauren Diathese im weiteren Sinne rechne ich hiernach 
alle kurz dauernden rheumatischen Affectionen, die ich unter dem Namen 
I. „Rheumatismus“ zusammenfasse, II. chronischen Rheumatismus 
der Gelenke, der Muskeln, der Sehnen und Sehnenscheiden, der Faseien, 
der Aponeuroscn, der Nervenscheiden etc., III. chronische Gicht der¬ 
selben Organe, IV. acute Gicht, V. Concrementhildung in den Harn¬ 
wegen. 

Mit Hülfe der Ergebnisse meiner Versuche ist es nicht schwer, die 
Entstehung des Rheumatismus, der Gicht und der Harnsäureeoncremente 
zu verstehen. 


Die Ursache der Uratablagerungen. 

Die einzige Ursache des Ausfallens der Kugelurate ist 
die Uebersättigung der Lösung mit denselben. 

Eine solche Uebersättigung findet statt: 

a) bei Zunahme des Harnsäuregehaltes der Lösung, 

b) bei Alkalescenzabnahme der Lösung, 

c) bei Verdunsten eines Theiles des Wassers der Lösung 
durch Offenstehen oder Einkochen derselben, oder auf an¬ 
dere Weise enstandene Zunahme der Concentration der 
Lösung; 

d) bei Abkühlung der mit Harnsäure übersättigten 
Lösung. 

Befördert werden das Auslallen der Kugelurate und die Bildung 
von Nadeluraten durch 

e') möglichste Ruhe der Flüssigkeit. 

Sehen wir nun, in welchem Grade diese Facturen die Uratablage- 
rung int menschlichen Körper beeinflussen. 
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a) Der Harnsäuregchalt des Blutes. 

Im Blute Gesunder fand Garrod immer geringe Mengen von 
Harnsäure, während v. Jaksch 1 ) und vor Kurzem Klemperer 2 ) keine 
Harnsäure in demselben nachweisen konnte, vielleicht weil die unter¬ 
suchten Blutquanta zu klein waren. 

Es gelingt fast immer mittelst Garrod’s „Harnsäure-Faden-Experi- 
ment" Harnsäure nachzuweisen, wenn wenigstens 1 Theil Harnsäure in 
30- bis 40000 Blut enthalten ist. Da im Blute Gesunder weniger Harn¬ 
säure vorhanden ist, so kann diese nur nach der Salkowski’schen 
Methode bei genügender Blutmenge oder durch die Murexi dprobe 
nachgcwiesen werden. 

Es ist bekanntlich Garrod’s grosses Verdienst, mit Sicherheit 
nachgewiesen zu haben, dass das Blut Gichtkranker immer abnorm viel 
Harnsäure enthält. Es ist namentlich der Fall vor und während des 
acuten Anfalles. Nach demselben enthält das Blut weniger Harnsäure. 
In chronischen Fällen von Gicht fanden Garrod, Duckworth und viele 
andere Forscher auch immer abnorme Harnsäuremengen im Blute. 

Ausser bei Gicht wurde Harnsäure im Blute, von verschiedenen an¬ 
deren Kranken gefunden. So fand Salomon 3 ) Harnsäure im Blute von 
4 Pncumonikern und Jaksch in solchem von 6 Pneumonikern und in 
einem Falle von Pericarditis und Pleuritis duplex. Bedeutende Mengen 
fand v. Jaksch iu einem Falle von Milztumor, in einem von hyper¬ 
trophischer Hepatitis und von Carcinoma vcntriculi. Bei Nieren¬ 
krankheiten wurden in 9 von 11 Fällen bedeutende Ilarnsäuremengen 
gefunden. Endlich fanden v. Jaksch und viele andere Forscher abnorm 
grosse Mengen von Harnsäure im Blute von an Leukämie erkrankten 
Personen. Eine abnorme Harnsänreraenge im Blute Gichtkranker wurde 
auch nachgewiesen von Benee Jones, Ranke, Charcot, Tommasi, 
Cantani u. A. Klemperer fand: 
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Nach den vorhin erwähnten Versuchen Klemperer’s ist. das Blut, 
selbst das der Gichtkranken, im Stande, 10 bis 20 mal mehr Harnsäure 
zu lösen, als die im Blute derselben gefundenen Mengen. 


1) Heber die klinische Bedeutung vonHarnsäure und Xanthinbasen im Blute. 1890. 

2) Zur Pathologie und Therapie der Gicht. Deutsche tned. Wochcnsohr. 189'). 
No. 40. 

3) Charite-Annalen. 1878. S. 139. 
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Dass <‘.s hiernach niemals zu einer Ausfüllung von Harnsäure im 
Blute kommen kann, ist selbstverständlich. Eine Ablagerung von Uraten 
in den Blutgefässen selbst, d. h. an der Innenseite derselben, ist deshalb 
meines Wissens niemals beobachtet worden. Wenn auch eine Abnahme 
der Blutalkalescenz im Blute Gichtkranker sicher erwiesen, so ist die¬ 
selbe jedoch bei Weitem nicht so gross, dass dadurch ein Ausfallen von 
(Traten in demselben erklärlich wäre. Im Blute selbst kommt eine 
solche Herabsetzung wohl nicht vor, wohl aber in den Säften des 
Binde- und Knorpelgewebes, weshalb auch nur in solchen Geweben ( rate 
abgelagert werden. 

Das Lösungsvermögen des Blutes für Harnsäure betreffend, 
möchte ich hier doch eine Bemerkung anknüpfen. Es ist fraglich, ob 
das Blut im Stande ist, die lJarnsäuremcnge, die es bei Körpertempe¬ 
ratur vollständig löst, auch auf die Dauer in Lösung zu halten. 

Ich habe in dieser Richtung sowohl mit wässerigen Lösungen als 
mit Synovia Versuche gemacht und bin zu der Ansicht gelangt, dass jede 
kochsalzhaltige, alkalische Flüssigkeit bei Bluttemperatur im Stande ist, 
mehr Harnsäure zu lösen, als sie auf die Dauer in Lösung 
zu halten vermag, wenn die Sättigung mit stark überschüssiger Harn¬ 
säure bei genügend langem Digcriren statttindet. Es ist dies wenigstens 
der Fall mit Flüssigkeiten ausserhalb des lebenden Organismus. 

Geschieht die Sättigung durch allmäligcs Hinzusetzen kleiner Mengen 
von Harnsäure, wie das ja im lebenden Organismus bei langsamer Bil¬ 
dung derselben der Fall ist, so entsteht in der un veränderten Flüssig¬ 
keit nicht so leicht eine U eher Sättigung von dem harnsauren Natron, 
folglich auch kein Ausfallen von Kugel- oder Nadeluratcn. Dass auch 
die Strömung der Säfte einem Ausfallen von Uraten entgegenwirkt, 
unterliegt wohl keinem Zweifel, weil in einer ruhenden Flüssigkeit die 
Krystallbildung viel leichter von Statten geht. Endlich kommt hinzu, 
dass die Kugelurate bei Uebersättigung der Flüssigkeit mit denselben nicht 
wie ein Salz wirklich gelöst, sondern in der Flüssigkeit suspendirt sind, 
weshalb sie, weil schwerer als die Flüssigkeit, zu Boden fallen, wo sie 
sich durch Verschmelzung vergrüssern und allmälig in Nadelurate ver¬ 
wandelt werden. Vielleicht ist dies der Hauptgrund des nachträglichen 
Ausfallens. 

Da die im Blute circulircnde Harnsäure vollständig gelöst ist, oder 
doch als für unsere Augen, selbst bei möglichster Yergrösserung, nicht 
wahrnehmbare Kugelurate vorhanden sind, so befindet sich die Harn¬ 
säureverbindung in allen verschiedenen Körpergeweben und Säften. Wir 
linden deshalb in den verschiedenen Höhlenflüssigkeiten, in den Binde- 
gewebssäften etc. ebenso viel Harnsäure wie im Blute. Die Lösungs¬ 
fähigkeit dieser Flüssigkeiten für Harnsäure ist aus verschiedenen 
Gründen bedeutend geringer als die des Blutes, weshalb die Menge 
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der Harnsäure beim Ausfallen von Uraten hier eine grosse 
Rolle spielt, während dies im Blute, selbst bei grosser Zunahme des 
Harnsäuregehaltes, nicht der Fall ist. 

b) Alkalcscenz des Blutes. 

Einer der Factoren, der das Ausfallen der l rate im menschlichen 
Körper befördert, ist die Abnahme der Blutalkalescenz. Garrod, Duck¬ 
worth, Haig, Cantani, Ebstein u. viele A. nehmen eine solche an. 
Üantani behauptet, „dass der grösste Feind der Gichtigen die 
Säure ist, dass die Säure ein specifischcs Gift für den gich¬ 
tischen Organismus ist und dass alles das, was die Einfuhr, 
die Production oder Retention von Säure im Organismus begün¬ 
stigt, auf gleiche Weise die Gicht, begünstige.“ 

Sir William Roberts ist der Ansicht, dass die verminderte Alkalcscenz 
dos Blutes Gichtkranker das Ausscheidungsvermögen der Nieren für Harn¬ 
säure herabsetzt. Nach Haig wird die Harnsäure von der Milz und der 
Leber bei Alkalescenzabnahme des Blutes zurückgehalten. 

Ralfe hält auch die verminderte Blutalkalescenz für die llaupt- 
ursachc der Gicht. 

Klemperer untersuchte die Blutalkalescenz einer Anzahl Gichtkranker 
und fand die Werthc recht bedeutend, im Durchschnitt ‘20pCt., unter der 
Norm. Hierzu bemerkt Klemperer: „Diese Werthc sind zwar unter- 
normal aber keineswegs so gering, dass daraus ein Auskrystallisiren 
der Harnsäure zu erklären gewesen wäre“. Hierzu muss ich jedoch be¬ 
merken, dass von einem Ausfallen von Harnsäure im Blute Gichtkranker 
überhaupt nicht die Rede sein kann, da dies noch nie beobachtet wor¬ 
den ist, und weiter, dass vielleicht die Herabsetzung der Alkalescenz 
allein nicht ein Ausfallen von Harnsäure bewirken kann, wohl aber in 
Verbindung mit anderen Factoren. 

Wie schon früher erwähnt, finden wir nie Uratablagerungen in blut¬ 
reichen Geweben, wohl aber in blutreichen Organen, weil diese trotz 
ihres Blutrcichthuras doch Gewebe enthalten, die spärlich oder gar nicht 
mit Blutgefässen versehen sind. Ich denke hier zunächst an die Muskeln ; 
das Muskelgewebe ist sehr blutreich, das Bindegewebe derselben, also 
die Muskelscheiden, das Perimysium externum, das Sarcolemna, die 
Fascien und Aponeurosen, werden nur durch Lymphgefässe ernährt. 
Ausser in dem Bindegewebe der Muskeln sind die Gelenkkapseln, Ge¬ 
lenkbänder, Sehnen, Sehnenscheiden, Synovialmembran, Gelenkknorpel, 
l’erichondrium, Periost, Nervenscheiden, Neurolemraa und endlich das 
Bindegewebe der Haut der Sitz der Uratablagerungen. 

Dass die Harnsäure oder richtiger ihre Verbindungen ausschliesslich 
in dem Bindegewebe und Knorpelgewebe der Organe sich ablagern, muss 
selbstverständlich einen Grund haben. Meiner Ansicht nach hat dies 
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seinen t.lruml in dem sehr trägen Stoffwechsel dieser Gewebe, die wohl 
von allen Körpergeweben am schlechtesten ernährt werden. Dass dies 
der Fall ist und sein muss, darauf deutet schon die Armuth dieser Organe 
an Blutgefässen hin. Je blutreicher ein Organ ist, desto besser wird es 
ernährt, desto lebhafter sind die Stoffwechselvorgänge, desto schneller 
die Säfteströmung etc. Zwischen der Nichternährung und einer sehr 
minimalen Ernährung oder zwischen Tod und einem möglichst geringen 
Grad von Leben ist nur ein Schritt. Nun reagiren nach Felix Hoppe- 
Scyler 1 ) todte Organe immer sauer und enthalten Milchsäure: die saure 
Keaction rührt aber nicht von dieser her, sondern von dem sich bilden¬ 
den Monokaliumphosphat. Bei genügender Anwesenheit von Sauer¬ 
stoff kommt es nicht zur Bildung von Milchsäure. 

Es ist nun selbstverständlich, dass nur da ein reges Leben vorhan¬ 
den sein kann, wo dem Gewebe reichlich Sauerstoff zugeführt wird. Da 
es hauptsächlich die rothen Blutkörperchen sind, die als Sauerstoffträger 
dem Gewebe Sauerstoff zuführen, so ist es auch begreiflich, dass Organe, 
die keine Blutgefässe führen, auch nicht sehr sauerstoffhaltig sein können. 
Aus diesem Grunde müssen blut- und sauerstoffarme Gewebe, also Biiule- 
und Knorpelgewebe, relativ viel Milchsäure enthalten, die dazu beiträgt, 
die Alkalesccnz der Bindegewebssäftc herabzusetzen. Aber noch aus 
einem anderen Grunde muss diese bedeutend niedriger sein, als die des 
Blutes. Schon die von Felix Hoppe-Seyler festgestellte Thatsache, 
dass die saure Keaction todtor Gewebe von Monokaliumphosphat 
herrührt, berechtigt zu dem Schluss, dass in Geweben, die dem Absterben 
nahe sind, Monokaliumphosphat in solcher Menge vorhanden sein muss, 
dass die Säfte derselben ihre Alkalesccnz verloren haben. Zwischen 
solchen Geweben und sehr blutreichen befinden sich das Binde- und 
Knorpelgewebe, die Reaetion der letzteren ist deshalb viel oder wenig 
schwächer alkalisch als die des Blutes, je nach den bald näher zu 
besprechenden, obwaltenden Verhältnissen. Dass dies so sein muss, ist 
die nothwendige Consequenz logischer Schlüsse. Sowohl die Theorie als 
die Praxis bestätigen die Richtigkeit derselben. 

Was die Theorie anbetrifft, so haben die Beobachtungen Maly’s 
und Chabric’s über osmotische und Diffusionserscheinungen, 
sowie die von Runeberg über Filtrationserscheinungen ergeben, 
dass Säuren und saure Salze schneller durch eine thierisehe Membran 
diffundiren resp. liltriren, als Alkalien und alkalische Salze. Meine 
Versuche haben diese Behauptungen vollauf bestätigt. Welchen Weg 
haben nun die Ernährungssäfte des Blutes zurückzulegen, um beispiels¬ 
weise zu einem Bindcgewebskörper in einer Gelenkkapsel oder einer 


1) Beitrage zur Konntniss <!es StofTweefisels hoi Sauerstoffmangel. (Festschrift, 
Kmlnlph Yi re ft uw «.'♦‘wulmet etc.j 
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Sehnenscheide oder zu einer Knorpelzelle eines Gelenkknorpels zu ge- 
langcn? Zunächst wird das Blutserum durch die Blutcapillaren durch 
den da herrschenden grösseren Druck in das dieselben umschliessende 
Gewebe gepresst, also filtrirt. Die Säfte durchsetzen das libröse Binde¬ 
gewebe oder feine Canäie und treten in Communication mit den Saft- 
spalten und durch diese mit den Bindegewebszellcn. Der Austausch 
der Säfte der letzteren mit den Saftspalten geschieht durch osmotische 
Processe, der der Saftspalten mit den Lymphgefässen durch Filtration 
und Diffusion. Es ist hiernach leicht zu verstehen, warum die Alkalescenz 
des Protoplasma’s der Bindegewebs- und Knorpelzellen und die der Inter¬ 
cellularflüssigkeit bedeutend niedriger sein muss als die der Lymphe, und 
die der Lymphe etwas als die des Blutes sein muss. Die Synovia der 
Gelenkhölden und der Sehnenscheiden ist aus denselben Gründen weniger 
alkalisch als das Blut. 

Wir haben vorhin gesehen, dass der Harnsäuregehalt in den 
Bindegewebs- und Knorpelgewebssäflen ebenso gross ist wie 
der des Blutes; eben sahen wir, 

dass die Alkalescenz der Säfte des Bindegewebes ge¬ 
ringer ist als die des Blutes, zwei Momente, die bei beim Ausfallen 
der Urate von grosser Bedeutung sind. 

Dieser Unterschied in der Alkalescenz wird noch dadurch vergrössert, 
dass durch den Stoffwechsel, selbst wenn er träge ist, Eiweiss und an¬ 
dere Stoffe zerfallen, wodurch die freiwerdende Schwefel-, Phosphor- und 
Milchsäure in statu nascenti sich mit den vorhandenen Alkalien zu 
neutralen oder selbst sauren Salzen verbinden und so die Alkalescenz 
der Säfte noch weiter horabsetzen. 

Solange nun die Blutalkalescenz und der Harnsäuregehalt 
des Blutes oder die Bildung der Harnsäure in den betreffenden Geweben 
innerhalb normaler Grenzen bleiben, so kommt es nicht zu Uebersättigung 
der Bindegewebs- und Knorpelgewcbssäfte mit Kugeluraten, es entstehen 
keine Uratablagerungen. Sobald aber einer oder beide dieser 2 Factoren 
mehr oder weniger über resp. unter die Norm gehen, so entsteht die 
Möglichkeit eines Ausfalles von Kugeluraten in den Säften des Binde- 
resp. Knorpelgewebes, weil diese schon bedeutend weniger alkalisch, als 
das Blut und dabei ebenso hamsäurehaltig, im selben Verhältniss 
wie dieses von ihrer Alkalescenz einbüssen, resp. ihren Harnsäuregehalt 
erhöhen würden. Erreichen einer oder beide dieser Factoren einen solchen 
Grad, dass eine Uebersättigung der Säfte mit Kugeluraten eintritt, so 
fallen solche aus. Folgender Versuch veranschaulicht diese Verhältnisse 
und beweist die Richtigkeit derselben. 

Zwei Tropfen einer 0,2proc. Sodalösung werden auf den Object¬ 
träger gebracht und ganz mit Harnsäure gesättigt. Nachdem das 
Deckgläschen darauf gelegt ist, lässt man von einer Ecke des- 
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selben nur ein wenig einer schwachen Lösung von Mononatriumphosphat, 
zufliessen. Soweit die Wirkung desselben an dem Präparat reicht, fallen 
lvugelurate aus, jedoch immer spärlicher, je weiter entfernt von der Zu¬ 
flussstelle der Mononatriumphosphatlösung, oder mit anderen Worten, 
je alkalischer die Lösung wird. An der Zuflussstelle bilden sich zuerst 
Harnsäurekrystalle, die jedoch bald verschwinden und Kugeluraten Platz 
machen. Je mehr Harnsäure man der Lösung zusetzt, desto mehr Kugel- 
urate fallen aus. Erhöht man dagegen die Alkalescenz der Lösung da 
durch, dass man an der gegenüberliegenden Ecke ein wenig einer 0,3 pro»*. 
Sodalösung zufliessen lässt, so fallen weniger Kugeln rate aus, oder 
die Bildung derselben tritt gar nicht ein oder endlich, die ge¬ 
bildeten werden wieder aufgelöst. 

Die erwähnten beiden Factoren, ein erhöhter Rarnsäuregehalt 
und eine verminderte Alkalescenz des Blutes, sind nothwendige 
Vorbedingungen, ohne welche es nicht zur Bildung von Kugeluraten im 
lebenden Organismus kommen kann. Da beide bei Personen, die an 
harnsaurer Diathese leiden, immer vorhanden sind, wie das alle Forschun¬ 
gen sicher ergeben haben, so bedarf es nur einer Gelegenheitsursache, 
die Wirkung dieser Factoren zu erhöhen, um ein Ausfallen von Kugel¬ 
uraten hervorzurufen. 

c) Conecntratlonszu nähme und d) Abkühlung der Säfte. 

Von den Gelegenheitsursachen ist wohl die Abkühlung der Haut 
über dem für Gicht disponirten Gewebe die bei Weitem häufigste. 

Welche sind nun zunächst die physiologischen Veränderungen 
der Gewebe, die durch die Einwirkung der Kälte hervorgerufen werden? 

Durch den Kältereiz eontrahiren sich zunächst die Blutcapillaren 
der Haut, dann auch die der unter derselben liegenden Gewebe. Die 
Folge davon ist eine Verminderung und Verlangsamung des 
Säfteaustausches zwischen den Blut- und Lymphcapillaren. 
Zweitens eontrahiren sich die Hautmuskeln und die elastischen Fasern 
der Haut und der verschiedenen bindegewebigen Organe. Drittens 
endlich das Protoplasma der Zellen. Das Gewebe wird safte- oder 
wasserärmer, der Zufluss von neuem Nährmaterial und Sauerstoff zu 
demselben nimmt ab; ebenso der Abfluss der verbrauchten Stoffe und 
der Kohlensäure aus demselben. Dass hierdurch mehr Säure und saure 
Salze in diesen Geweben zurückgehalten werden müssen, wurde schon 
erwähnt; ebenso, dass die Alkalescenz der Säfte in diesen Geweben 
noch weiter abnehmen muss und die Bedingungen für das Ausfallen der 
lvugelurate also günstiger werden. Kommt endlich noch die Säfte- oder 
Wasserarmuth der Gewebe, namentlich der Bindegewebskörper hinzu, 
so sind genügende Bedingungen vorhanden, unter welchen die Kugeluratc 
zum Ausfall kommen können, weil von allen Factoren, die zur Ausfüllung 
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»Irr Lrate beitragen, wolil keiner so mächtig ist, wie die Zunahme 
der Conccntration der Lösung. Selbst die schwächste Lösung von 
Harnsäure zeigt, bei genügender Verdunstung des Wassers, unter dem 
Mikroskop Kugclurate in geringer Zahl. 

Eine weitere Gelegenheitsursache ist 

e) die körperliche Ruhe, 

namentlich nach anstrengender, körperlicher Thätigkeit. Je geringer die 
Herzthätigkeit. ist, desto langsamer die Blutbewegung, desto niedriger der 
arterielle Druck, desto langsamer die Filtrations-, Diffusions- und osmo¬ 
tischen Processe, desto langsamer also auch die Säfteströmung in den 
für l'ratablagerungen disponirten Geweben. Es kann sogar zeitweise 
eine Stase eintreten, die ein Ausfallen von Kugeluratcn sehr begünstigt. 

Von anderen Gelegenheitsursachen will ich nur ein gutes Diner 
mit reichlichem Genuss von Wein und Bier erwähnen. Dass nach 
einem solchen die Harnsäure vermehrt wird, und die Blutalkaleseenz ab¬ 
nimmt, darüber herrscht nur eine Stimme. 

Enter Rheumatismus verstehe ich jenen krankhaften Process, der 
durch plötzliche Abkühlung irgend eines Körpertheiles hervorgerufen wird 
und sich dem davon befallenen Individuum durch ein unangenehmes 
schmerzhaftes Gefühl kundgiebt. 

Wie ich die Kugelurate nur für ein Vorstadium der Biuratnadeln 
halte, so halte ich den Rheumatismus nur für ein Vorstadium 
der Gicht. 

Der Rheumatismus kann meiner Ansicht nach nur auf folgende 
Weise entstehen: 

Der betreffende Körpertheil ist warm und in Folge dessen auch 
blutreich. Das Blut enthält abnorm viel Harnsäure — wie das Garrod 
und vor Kurzem Klempercr für Gichtkranke sicher nachgewiesen haben —, 
ist aber in Folge seiner Alkalescenz nicht damit gesättigt. In dem 
Bindegewebe — nur in dem Bindegewebe der Organe entsteht Rheuma¬ 
tismus und Gicht - sind die Säfte fast mit Harnsäure gesättigt, weil 
die Alkalescenz derselben immer niedriger als die des Blutes ist. Wird 
nun der betreffende Körpertheil plötzlich abgekühlt, so büssen die Säfte 
hierdurch so viel von ihrem Lösungsvermögen für ihre Ilamsäureverbin- 
dung ein, dass letztere in Leberschuss kommt und ausfällt. Wir haben 
gesehen, dass der Niederschlag der Harnsäuresalze immer aus Kugel- 
uraten besteht. Die Kügelchen sind bei ihrem Entstehen viel kleiner 
als die Blutkörperchen, wachsen aber durch Verschmelzung und können 
deshalb die verschiedensten Grössen haben. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass sie die Lymphgefüssanfänge zeit¬ 
weilig verstopfen, oder wenigstens die Lvinphbewogung erschweren. Es 
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tritt eine Stauung der Säfte und damit ein spannendes, schmerzhaftes 
Gefühl ein, das wir als rheumatische Schmerzen empfinden. 

Dauert die Abkühlung nicht lange, wird die Circulation in dem 
Körpertheil wieder lebhafter, einerlei, ob dies durch kräftige Körper¬ 
bewegung, also durch vermehrte Herzthätigkeit, oder durch locale Mittel, 
wie Schlagen, Kneifen, Streichen, kurz durch Massage oder durch Wann- 
halten oder durch directe Wärmezufuhr geschieht, so wächst das Lösungs¬ 
vermögen der Säfte für Harnsäure wieder, die Kügelchen lösen sich 
schliesslich ganz auf. Der Rheumatismus ist wieder verschwunden. 

Dauert aber die Abkühlung lange, die Kügelchen also längere /.eit 
bestanden haben, so dauert der Rheumatismus länger, weil alte Kugelurate 
sieh viel schwerer auflösen als frisch entstandene. 

Es wurde schon erwähnt, dass die Kugelurate des Blutes verschieden 
zusammengesetzt sein können. Je natriumhaltiger sie sind, desto länger 
behalten sie ihre Kugelform, wenn sie nicht durch Zunahme der Säfte- 
alkalesccnz aufgelöst werden. Ich erlaube mir nochmals daran zu erin¬ 
nern, dass es nicht immer einer Zunahme der Harnsäuremengen und 
einer Abnahme der Alkalesccnz der Säfte bedarf, um ein Ausfallen um 
Uraten hervorzurufen. Sind die Säfte mit den alkalischen Kugeluraten 
beinahe gesättigt, so bedarf es oft nur einer Abkühlung ersterer, um 
das Lösungsvermögen derselben für die Urate so herabzusetzen, dass sie 
ausfallen. Sind dieselben aber in grösserer Menge ausgefallen, so werden 
sie nicht so leicht wieder gelöst, weil Spalträumc und Saftspalten mit 
denselben ausgefüllt sind, wodurch ein lebhafter Austausch mit dem Blut 
gehemmt ist, der Stoffwechsel und die Wärmebildung herabgesetzt sind. 
Es kann dies der Anfang chronischer Stauungen sein, die wir, wenn ein 
Gelenk davon befallen wird, chronischen Gelenkrheumatismus nennen. 
Da keine Nadclurate gefunden wurden, so hielt man das Leiden nicht 
für Gicht, jedoch mit Unrecht. 

Wiederholen sich die Abkühlungen häufiger, oder ist die Blutalka- 
lescenz bei den betreffenden Personen so sehr herabgesetzt, dass das 
Lösungsvermögen der Bind egewebssäfte für Harnsäure abnorm gering ist, 
so werden die schon gebildeten Kugelurate nicht aufgelöst, ja es lagern 
sich im Gegentheil immer mehr ab. Durch Verstopfung von Lymphgefässen 
treten Stauungserscheinungen, Oedeme, Schmerzen etc. auf. Es sind dies 
Erscheinungen der chronischen Gicht. Ob auch hierdurch Nekrose 
des Gewebes, welche nach Ebstein für die Entstehung der Tophi eine 
Conditio sine qua non sein soll, entsteht, ist schwer festzustellen. Dass 
aber Ablagerungen ohne nekrotische Processe stattfinden können, ist 
nicht zu bezweifeln. 

Die Nekrose des Gewebes ist meiner Ueberzeugung nach immer 
ein secundärer Proeoss, das Primäre ist die Ablagerung von zunächst 
Kugeluraten i n den Bindegcwebskörperehcn. liier häufen sie sich an der 
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Membran an, wodurch schon der Austausch d(js Zellinhaltes mit den das 
Bindcgewebskörperchen umspülenden Acsten erschwert oder vielleicht 
schon aufgehoben wird. Auf alle Fälle wird schon hier der nekrotische 
Process eingeleitet. Beendet wird derselbe durch die Umwandlung 
der Kugelurate in Nadelurate. Diese dringen durch die Membran und 
das Protoplasma der Zellen durch und zerstören beide vollständig. Aber 
auch die ausserhalb der Bindegcwebskörperchen abgelagerten Kugelurate 
verwandeln sich allmälig in Nadelurate, die auch von aussen durch die 
Zellmembran dringen und zur Zerstörung der Bindegewebszellen beitragen. 

Nachstehende Abbildungen verdeutlichen die oben beschriebenen 
Vorgänge. 



Faserknorpel. Die Zellen sind theilweise ausgefüllt mit sehr kleinen 
Kugeluraten, die in den unteren 3 Zellen Nadelurate nach allen Rich¬ 
tungen bin ausgeschickt haben. Auch in der Zwischensubstanz, zwischen 
den Längsbündeln, sicht man Kugel- und Nadelurate. Anfangs¬ 
stadium, später verschwinden die Kugelurate ganz (halbschematisch). 



Gelenkknorpel, nach Garrod, Vergrüsserung 220mal. Die Kugelurate 
sind vollständig in Nadelurate und Sterne von Nadeluratcn verwandelt. 


Wenn man, wie ich, unzählige Male gesehen hat, dass die barn- 
sauren Verbindungen nur als Kugelurate ausfallen können, dass diese 
immer das Vorstadium der Nadelurate bilden, so muss man zu der 
Ueberzeugung kommen, dass die Nekrose nur auf diese Weise entstehen 
kann. Von einer chemischen Wirkung der llarnsäureverbindung kann 
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nach meinem Dafürhalten nicht, die Rede sein. Es müsste doch sonst 
jede Harnsäureablagerung in den Gewoben mit Schmerzen verbunden sein. 
Dass dies nicht der Fall ist, ist ja hinlänglich bekannt. Ich will nur 
an die Tophi am Ohr erinnern, die ohne die geringste Empfindung 
entstehen. 

Ebstein’s Lehre von der Entstehung der Nekrose scheint Kl em¬ 
por er 1 ) deswegen angreifbar, weil der Reichthum des Gichtblutes an 
Harnsäure keineswegs so hoch ist, dass man ihm eine nekrotisirende 
Wirkung zuschreiben dürfte. Hiergegen Hesse sich vielleicht einwenden, 
dass die Gichtablagerungen nur in bindegewebigen Organen entstehen, die 
nicht vom Blute, sondern von den Gewebssäften durch Filtrations- und 
osmotische Proeesse durchströmt und ernährt werden. Es ist jedoch 
kaum anzunehmen, dass letztere mehr Harnsäure enthalten sollte als 
das Blut. Es ist auch nicht ein Mehr von Harnsäure, welches in dem 
Bindegewebe ein Ausfallen von Kugcluraten verschuldet, sondern, wie es 
aus meinen Versuchen hervorgeht, die niedrigere Alkalescenz der 
Bindegewebssäfte, die ein Ausfallen bewirkt. Auch die niedrigere 
Temperatur der oberflächlich liegenden Organe trägt zur Ausfällung der 
Kugeluratc bei, weshalb auch tiefer liegende Organe meist von Gicht ver¬ 
schont bleiben. 

Mir scheint diese Erklärung der Entstehung von Harnsäureablage¬ 
rungen durch die obwaltenden Verhältnisse gegeben, sie enthält absolut 
nichts Unwahrscheinliches und Unbewiesenes; sie ist so natürlich, dass 
wir nicht nöthig haben, zu Hypothesen unsere Zuflucht zu nehmen. Je 
natürlicher aber und je einfacher eine Sache erklärt werden kann, desto 
grösser ist die Wahrscheinlichkeit für die Richtigkeit derselben. 

Auf ganz andere Weise als Rheumatismus und chronische Gicht 
entstehen 

die acuten Gichtanfälle. 

Bevor ich meine Ansicht über die Entstehung des acuten Gicht¬ 
anfalls mittheile, bitte ich Sie, sich des Bildes zu vergegenwärtigen, das 
ich im Versuche VIII entwarf, welches auf dem Objectträger entsteht, wenn 
man einen Tropfen S.äure zu der auf demselben sich befindenden Lösung 
von mit Harnsäure versetzter Natronlauge hinzusetzt. Sie werden sich 
erinnern, dass die durch die Säure entstandene Trübung zunächst aus 
so feinen Kügelchen bestand, dass man sie für eine amorphe Masse 
hätte halten können. An der Peripherie, wo die Trübung noch alkalisch 
ist, entstehen bald deutliche Kügelchen, die immer durch Verschmelzung 
sich vergrössiTn. Je näher man dem Centrum rückt, desto weniger 
alkalisch reagirt die Flüssigkeit. Im Centrum selbst ist sie sauer. Hier 
entstehen aus der amorphen Masse reguläre Harnsäureknstalle. In der 

lj Deutsche mo<{. Wochenschrift. Nu. 40. 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Entstehung un<l Aulliisunjr der Hurnsiiurevcrbindungen. 


Z<hh* zwischen Centrum und Peripherie reagirt die Flüssigkeit neutral 
oder sehr schwach sauer, liier bilden sich aus den allmälig entstan¬ 
denen kleinen Kügelchen grosse, lange und mächtige Krystalle. 

Garrod fand Aehnliches bei Verdampfung einer wässerigen Lösung 
von lllut eines Gichtkranken Fr hielt sie für Biuratnadcln. Wenn das 
richtig wäre, so könnten also auch solche in neutralen oder schwach 
sauren Lösungen entstehen. Ich bin jedoch mehr geneigt, sic für eine 
Zwischenstufe von Biurat und Harnsäurekrystallen zu halten, vielleicht 
Krystalle von Quadriuraten. Es ist jedoch für die Entstehung des Gicht¬ 
anfalles gleichgültig, ob cs Biurat-, Quadriurat oder Harnsäurekrvstallc 
sind. Sie entstehen jedenfalls ganz plötzlich und nur bei Zufluss von 
Säuren oder sauren Salzen. Setzt man zu der getrübten Flüssigkeit 
einen oder einige Tropfen einer alkalischen Flüssigkeit, so verschwinden 
schnell alle Krystalle, und man sieht nur noch ganz kleine Kügelchen, 
die so geordnet sind, dass man aus ihrer Anordnung die Form und 
Grösse der Krystalle noch deutlich erkennen kann. Fügt man noch 
mehr der alkalischen Flüssigkeit hinzu, so verschwinden die Kügelchen 
ganz. Nur am Rande sieht man grosse, schöne Kügelchen, die allmälig 
durch Verdunstung der Flüssigkeit herausgefallen sind. 

Was sich hier vor unseren Augen vollzieht, das bildet auch den 
Vorgang bei einem acuten Gichtanfall. 

Den Vorgang des Anfalles denke ich mir so: 

Durch die osmotischen und Filtrationsvorgänge — sagen wir in der 
grossen Zehe — wird die Alkaleseenz der mit Harnsäuresalzen fast ge¬ 
sättigten Gewebesäfte so beeinflusst, dass die alkalische Reaction der¬ 
selben sich in eine saure verwandelt. Mit dem Eintreten der sauren 
Reaction bilden sich die erwähnten grossen Krystalle, die alle Lymph- 
wege, selbst solche grösserer Ordnung, mehr oder weniger vollständig 
verstopfen. Die Folge davon ist eine Stauung in den Lymphwegen 
mit ihren bekannten Folgeerscheinungen, dann eine Erweiterung der 
kleinsten Arterien und Capillaren in Folge des in denselben erhöhten 
Blutdruckes. Während unter normalen Verhältnissen die Lymphgefässo 
die Arbeit der Weiterbeförderung der Säfte mit den Blutcapillaren und 
Venen theilen, müssen letztere jetzt dieselbe allein übernehmen. Des¬ 
halb die Rüthc und Schwellung der Haut. Der Anfall hält so lange an, 
wie die Acidität der Säfte dauert. Mit dem Umschwünge in Alkaleseenz 
tritt ein Nachlass der Entzündungserscheinungen ein, weil die Krystalle 
sich in Kügelchen auflösen. 

Wird die Alkaleseenz der Säfte noch weiter erhöht, so verschwinden 
auch diese und der Anfall ist ohne irgendwelche nachhaltigen Folgen 
vorüber. 

Bleibt dagegen die Alkaleseenz eine niedrige, so bleiben die Kugel- 
urate längere Zeit bestehen und wandeln sich in Nadelurate um. In 
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diesem Falle entstehen also Ablagerungen von llarnsäuresalzen in den 
ergriffen gewesenen Geweben. Solche Uratablagerungcn sowohl wie solche, 
die allmälig entstanden sind, können wieder die Veranlassung zu späteren 
Anfällen abgeben. Der blosse Umschlag der Säfte um diese Ablagerungen 
herum in Acidität genügt zur Hervorrufung eines Anfalles, weil die Urate 
durch die Einwirkung der sauren Säfte schnell zersetzt werden und so 
das Material zur Bildung von grossen Harnsäurekrystallen liefern. 

Hierdurch erklärt sich auch die Thatsache, dass in vielen Fällen 
ein acuter Gichtanfall gar keine Ablagerungen hinterlässt, während in 
anderen Fällen deutliche Ablagerungen nach demselben zu consta- 
tiren sind. 

Die Entstehung von Harnsäure-Sedimenten und Uoncreutenten 

findet in dem Folgenden ihre Erklärung. 

Mit den Blutsalzen gelangen auch die harnsauren Salze des Blutes in 
die Harncanälchen. Sie würden hier in dem sauren Harn sofort in Harn- 
säurekrystalle zersetzt werden, wenn ira Ham nicht Stoffe vorhanden 
wären, die eine Zersetzung der Urate verhinderten. 

Enthält der Ham soviel Dinatriumphosphat, dass er alkalisch 
reagirt, so fallen weder Urate noch Hamsäurekrystalle aus, da der 
Gehalt desselben an Harnsäure nie so gross ist, dass letztere nicht als 
Urate in Lösung bleiben könnte; dasselbe ist der Fall, wenn der Harn 
neutral ist. 

Die Zersetzung der Urate in neutralen Lösungen geht am schnellsten 
von Statten in destillirtem Wasser. Schon nach kurzer Zeit scheiden 
sich Hamsäurekrystalle aus und die Lösung wird ganz schwach alkalisch. 
Sobald sie etwas stärker alkalisch wird, hört die Zersetzung der Urate 
auf. Durch mehr Zusatz von Wasser fängt sie wieder an. 

In einer schwachen Lösung von Kochsalz oder einem anderen 
neutralen Salz geht die Zersetzung viel langsamer von Statten. 

Am schnellsten — schon nach einer halben bis einer Minute — 
werden die Urate in einer sauren Lösung, z. B. stark verdünnter Essig¬ 
säure, zersetzt. 

In einer Lösung von Dinatriumphosphat fallen Kugelurate oder 
Urate nur aus, wenn die Lösung mit demselben übersättigt ist. Eine 
Zersetzung der ausgefallenen Kugelurate in Hamsäurekrystalle und 
Natrium findet nicht statt, wohl aber eine solche in saures harnsaures 
Natrium (Nadelurate) und Natrium. 

Wird die Lösung von Dinatriumphosphat mit Mononatriumphosphat 
neutralisirt, so werden Urate nur langsam und in geringer Menge in 
Harnsäure und Natrium zersetzt, weil die Lösung bald dadurch alkalisch 
wird, dass das frei gewordene Natrium der Kugelurate sich mit dem 
Monnnatrium plmsphat zu Dinatriumphosphat verbindet. 
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Wird noch mehr Mononatriumphosphat der Lösung zugesetzt, so 
lindet. schnell eine Zersetzung der Uratc statt; schon innerhalb einer 
Minute ist die Lösung nur schwach sauer. Die Bildung von Harn- 
säurekrystallen hört bald auf, weil das frei gewordene Natrium 
sich mit dem Mononatriumphosphat zu Dinatriumphosphat ver¬ 
bindet, die Lösung also bald neutral oder selbst schwach 
alkalisch wird. Wird immer von Neuem Mononatriumphosphat der 
Lösung zugesetzt, so kann der ganze Vorrath von Kugeluraten zersetzt 
werden. 

Diese zersetzende Kraft hat jede, selbst die schwächste, saure 
Lösung, w r enn sie keinen Harnstoff enthält. Wie aus meinen Ver¬ 
suchen hervorgeht, verzögert und verhindert der Harnstoff die 
Zersetzung der llrate, selbst in stark saurer Lösung. 

Diese Thatsache erklärt, warum die im Harn gelösten Urate nicht 
schon in den llarncanälchen durch das saure Mononatriumphosphat in 
Harnsäure und Natrium zersetzt werden. Ohne die Anwesenheit von 
Harnstoff im Harn müsste jeder saure Harn ein Harnsäuresediment 
haben, das oft schon in den llarncanälchen sich bilden würde und Ver¬ 
anlassung geben zur Bildung von Harnsteinen und anderen Con cremen teil. 

Dass dieses trotzt des Harnstoffes leider viel zu häufig geschieht, 
hat seinen Grund in dem Zusammentreffen verschiedener Factoren, die 
jeder für sich zur Zersetzung der Urate beitragen. Der wichtigste der¬ 
selben ist 1. die Acidität des Harns, danach folgt 2. der Quotient 

- TT ~ n ~ S »°^ - U/U. Dann 3. der Gehalt des Harns an neutralen Salzen, 
ilamsaure 

namentlich Kochsalz, dann 4. der Gehalt des Harns an Pigment und 
5. die Concentration oder das specitische Gewicht des Harns. 

Je höher die Acidität und je niedriger der 2., 3. und 4. Factor sind, 
desto leichter werden die Urate zersetzt. Der Finlluss der Concentration 
des Harns auf die Zersetzung der Urate lässt sich nicht so leicht be¬ 
stimmen. 

Man sieht viel häufiger ein Harnsäuresediment in Harnen von etwas 
über 1,020 als bei abnorm hohem spec. Gewicht. Am häufigsten fand 
ich bei meinen zahlreichen Untersuchungen Harnsäureniederschläge in 
Hamen von 1,023 bis 1,027. In Harnen von einem spec. Gewicht von 
über 1,030 kommen reine Harnsäureniederschläge viel seltener vor. Das¬ 
selbe ist der Fall mit Hamen von unter 1,020 spec. Gewicht. Jedoch 
schützt selbst ein spec. Gewicht von 1,010 nicht sicher vor Harnsäure¬ 
sedimenten. 

Bedenkt man nun, dass die Höhe des spec. Gewichts abhängig ist von 
der Menge der festen Bestandtheile des Harns, dass einige derselben die 
Zersetzung befördern, wie die Säuren und sauren Salze, während alle 
anderen Salze, das Pigment und vor Allem der Harnstoff die Zersetzung 
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erschweren, und ferner, dass das Wasser eine stark zersetzende Kraft 
besitzt, so stehen die zersetzenden Factoren, Wasser, Säuren 
und saure Salze den erhaltenden Factoren, Harnstoff, al¬ 
kalische und neutrale Salze, Pigment, gegenüber. 

Je nach der grösseren oder kleineren Menge der einzelnen Ham- 
bestandtheile kann das spec. Gewicht des Harns bei dem Beginn der 
Zersetzung der Urate ein sehr verschiedenes sein. Von dem einseitigen 
Ueberwiegen der einzelnen Factoren ist selbstverständlich auch der Zeit¬ 
punkt, von welchem die Zersetzung ihren Anfang nimmt, abhängig. Am 
häufigsten fängt dieselbe an oder richtiger wird sie dem Auge sichtbar 
kürzere oder längere Zeit nach der Harnentleerung. Man sieht an den 
Wänden und dem Boden des Glases viele Harnsäurekrystalle, oft ohne 
eine Spur von Uraten entdecken zu können. 

Es geht daraus hervor, dass diese Harnsäurekrystalle aus den im 
Harn vorhandenen unsichtbaren, kleinen Kugeluraten entstehen. Es ist 
wahrscheinlich, dass die Bildung sofort nach ihrem Eintritt in die Harn- 
canälchen ihren Anfang nimmt. Wie die Kugelurate so sind aber selbst¬ 
verständlich auch die Harnsäurekrystalle bei ihrer Entstehung unsicht¬ 
bar. Erst nach Vergrösserung der Krystalle werden sie schliesslich dom 
Auge sichtbar. 

Wie schnell das geschieht, hängt hauptsächlich von der Höhe der 
ersten beiden Factoren ab. Ist die Acidität sehr hoch, der Quotient 

LT/IJ sehr niedrig, enthält der Harn ausserdem wenig Kochsalz und Pig¬ 
ment, so kann es zur Bildung von so vielen und grossen Harnsäurc- 
krystallen kommen, dass sie nicht gleich aus den Hamcanälchen mit 
dem Harn entfernt werden. Gewisse organische Substanzen geben das 
Bindemittel* zur Bildung von Steinchen aus den Harnsäuro- 
krvstallen ab. 

Die Bedingungen, unter welchen die Urate im Harn entstehen, sind 
nicht ganz dieselben, welche die Zersetzung derselben bedingen. Hohe 
Acidität und starke Concentration des Harns sind hierbei die 
wichtigsten Factoren, erst in dritter Reihe kommt die Harnsäure¬ 
menge. Es ist ja selbstverständlich, dass die Acidität und der Gehalt 
des Harns an Harnsäure mit der Concentration wachsen müssen, ebenso 
wie diese Factoren durch Verdünnung des Harns mit Wasser an Höhe 
verlieren. Dass nach der Acidität die Concentration des Harns die 
Hauptrolle spielt, geht schon aus der Thatsachc hervor, dass bei jedem 
gesunden Menschen durch Flüssigkeitsentziehung, verbunden mit starker 
Schweissbildung, ein Urin bereitet wird, der gleich nach der Entleerung 
durch Ausfallen von Uraten trübe wird. So lange der Harn Körper¬ 
temperatur hat, kann er so grosse Mengen von Kugeluraten in Lösung 
halten, dass ein Ausfallen derselben unter normalen Verhältnissen nicht 
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vorkommt. Dass dies aber unter abnormen Verhältnissen häufig genug 
geschieht, dafür sprechen die Uratablagerungen in der Niere, die 
meiner Ansicht nach ihr Harnsäurematerial nur den Hamsäurekrystallen 
entnehmen können, die durch Zersetzung der llrate des Harns in den 
Hamcanälchen frei werden und dieselben verstopfen und ausfüllen. Dass 
dies der Fall sein muss, dafür sprechen die interessanten Befunde von 
Charcot und Cornil: „Sie fanden, dass die Ablagerungen von hamsaurem 
Natron bei der Gicht der Niere von der inneren Fläche der Tubuli uriniferi 
ausgehen, letztere verstopfen und von hier in die Interstitien der Tubuli ein- 
dringen. Es sind dies Gruppen langer prismatischer Nadeln, welche in einem 
Ende zu Bündeln vereinigt, aber an dem anderen frei sind, so dass sie die 
Gestalt eines Fächers darstellen; ihre lange Axe folgt der Richtung der 
geraden Tubuli. Innerhalb der angefüllten und verstopften Tubuli 
ist die Ablagerung amorph, und von dieser gehen, wie von 
ihrer Unterlage oder ihrer Ursprungsstätte, fächerförmig di- 
vergirend die langen nadelförmigen Krystalle aus, welche in 
den Interstitien der Tubuli ihren Sitz haben. Mit einem Worte: 
die amorphe Ablagerung sitzt in den Tubulis selbst, und die 
fächerförmigen Krystalle befinden sich zwischen den geraden 
Tubulis.“ 

Derselbe Befund ist später von vielen anderen Forschern gesehen 
worden, so dass über dessen Richtigkeit wohl kein Zweifel herrschen 
kann. Die Entstehung der Urate in den Hamcanälchen und in den 
Interstitien denke ich mir so: Die Harnsäurekrvstalle füllen zunächst 
das Lumen der Hamcanälchen aus, wodurch ein mehr oder weniger 
starker Druck auf die Epithelien derselben ausgeübt wird. Durch den 
Druck atrophiren sie und gehen zu Grunde. Die Harnbildung hört all- 
raälig auf. Durch Filtrations- und osmotische Processe steht jedoch 
der Inhalt der Hamcanälchen in Verbindung mit den Blutgefässen der 
Nieren. Es dringt alkalisches Blutserum in die Hamcanälchen. Die 
Harnsäurekrvstalle entziehen den alkalischen Salzen Natrium und bilden 
mit demselben Kugelurate aus harnsaurem Natrium, die von sehr ver¬ 
schiedener Grösse sein können. Nach kürzerer oder längerer Zeit fangen 
die Kugelurate an, Nadeln von saurem harnsaurem Natron nach allen 
Richtungen hin, wie vom Centrum derselben ausgehend, auszuschicken. 
Diese Nadeluratc folgen nicht allein der Axe der geraden Tubuli, sondern 
dringen durch die Wände der letzteren in die Interstitien hinein, ln einer 
freien Flüssigkeit bilden sich aus den Kugeluraten Sterne und Bündel 
von kürzeren und längeren Nadeln. Wo die Nadeln nach einer Seite 
hin auf einen undurchdringlichen Widerstand stossen, hört das Wachsen 
derselben nach der Seite hin auf und wird um so stärker auf der Seite, 
wo die Nadeln auf keinen oder weniger undurchdringlichen Widerstand 
stossen. Deshalb oft die fächerförmige Gestalt der Nadelgruppen. (Dieser 
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Befund in den Nieren stützt meine Theorie, nach welcher die harnsauren 
Salze in dem Bindegewebe als Kugelurate auslallen, die dann erst früher 
oder später entweder aufgelöst oder in Nadelurate, Gichtablagerungen 
verwandelt werden.) „Es ist natürlich, dass diese harnsauren Ablagerungen 
durch Irritation eine chronische Nephritis hervorrufen, welche nicht nur 
interstitiell, sondern auch parenchymatös ist (diffuse chronische Nephritis), 
welche während des Lebens sich durch Albuminurie mit Cylindern im 
Urin kund giebt und mit der Zeit zur Atrophie der Niere, dem letzten 
Stadium der chronischen diffusen Nephritis, führt“. (Cantani.) 1 ) 

Nach dieser kleinen Abschweifung wollen wir das weitere Schicksal 
der in dem abgekühlten llarn ausgefallenen Urate verfolgen. 

Untersucht man die ganz frisch gebildeten Urate unter dem Mikro¬ 
skop, so sieht man nur Urate; Harnsäurekryslalle haben sich noch nicht 
gebildet. Die Bestrebungen des Wassers, der Säuren und sauren Salze 
die Urate zu zersetzen, waren bis dahin an der erhaltenden Kraft des 
Harnstoffes, des Kochsalzes und des Pigments gescheitert. Fast immer 
werden jedoch die Bestrebungen der lösenden Factorcn wenigstens zum 
Theil, mit Erfolg gekrönt. Die Trennung des Natriums der Urate von 
der Harnsäure nimmt ihren Anfang. Die Harnsäurekrystaile fallen aus, 
das frei gewordene Natrium verbindet sich mit dem Mononatriumphosphat 
zu Dinatriumphosphat, wodurch die Acidität des Harns um etwas herab¬ 
gesetzt wird. Dieser Process setzt sich nun so lange fort, bis soviel 
Mononatriumphosphat in Dinatriumphosphat umgewandelt, ist, dass die 
erhaltenden Kräfte die Ueberhand gewinnen und eine weitere Zer¬ 
setzung der Urate verhindern. Oft jedoch ist das Mononatriumphosphat 
so in Ueberschuss vorhanden, dass die zersetzenden Kräfte alle 
Urate vernichten. Wird durch einige Tropfen Chloroform der Harn vor 
Zersetzung durch Pilze geschützt, so kann der Scheidungsprocess oft noch 
nach mehreren Wochen nicht beendet sein. In den meisten Fällen jedoch 
hört der Zerzctzungsprocess auf, bevor alle Urate zersetzt sind. Der Harn 
hat dann durch die Umwandlung von Mouonatriumphosphat in Dinatrium¬ 
phosphat so viel von seiner Acidität eingebüsst, dass schliesslich die 
erhaltenden Factoren der Zersetzung Halt gebieten können, es tritt ein 
Gleichgewichtszustand ein, ein Zustand der Ruhe, der von der Entstehung 
des Harns an bis dahin keinen Augenblick geherrscht hat. 

Vorbeugung und Losung der Harnsäureablagerungen im mensch¬ 
lichen Körper. 

Unter den Ergebnissen meiner Versuche befinden sich auch die 
folgenden: Die einzige Ursache der Ausfällung der Kugelurate ist die 
Uebersättigung der Lösung mit denselben. Eine solche Uebersättigung 


1) Citirt nach Cantani, Oxalurie, Gicht etc. Uebersetzung S. 7S. 
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findet .statt: a) bei Harnsäurevormehrung, b) bei erhöhter Con- 
centration, c) bei Abkühlung, <1) bei Alkalescenzabnahmc der 
Lösung; und: Eine ca. 0,7proc. Lösung von neutralem phosphor- 
saurem Natron, von kohlensaurem und doppeltkohlensaurem 
Natron lösen die grössten Mengen von Harnsäure. 

Diese Ergebnisse zeigen uns den Weg an. den wir bei der Behand¬ 
lung der Harnsäurediathese einzuschlagen haben. 

Die zahlreichen Untersuchungen Garrod’s, nach welchen das Blut 
Gichtkranker bedeutend mehr Harnsäure enthält als das Gesunder, 
und dass die Blutalkaleseenz ersterer niedriger ist als die letzterer, sind 
neuerdings von Klemperer durch sehr exact ausgeführte Untersuchungen 
bestätigt worden. Klemperer fand bei 3 Gesunden keine nachweis¬ 
bare Harnsäuremengen, bei 3 Gichtkranken während eines acuten An¬ 
falles je 0,067, 0,0915 und 0,088 g in 1000 ccm Blut, ln allen 3 Fällen 
wurde auch eine Verminderung der Blutalkaleseenz nachgewiesen, 

Durch diese Untersuchungsresultate Kleinperer’s wird der aller- 
neuesten 1 ) Theorie Pfeiffer’s, nach welcher eine erhöhte Blutalkaleseenz 
den acuten sowohl wie den chronischen Gichtanfall hervorruft und nach 
welcher die Zufuhr grosser Mengen alkalischer Salze die Entstehung der 
Gicht in hohem Grade begünstigt, der Todesstoss versetzt. 

Es muss also als eine That.sache betrachtet werden, dass das 
Blut Gesunder weniger Harnsäure, aber mehr Alkalien ent¬ 
halte als dasjenige Gichtkranker. Weiter müssen wir als That- 
saehe annehmen, dass dieser Harnsäurereichthum des Blutes Gichtkranker 
nicht in einer Retention in Folge mangelhafter Function der Nieren, 
sondern in einer abnormen Production, oder in einer ungenü¬ 
genden Oxydation der Harnsäure seinen Grund hat. 

Dass die Vermehrung der Harnsäure im Blute Gichtkranker nicht 
einer Retention zuzuschreiben ist, das beweist vor Allem der Umstand, 
dass die Nieren Gichtkranker gelegentlich abnorm viel Harnsäure aus¬ 
zuscheiden im Stande sind. Diesen Beweis hat Klemperer erbracht. 
Weintraud hat gezeigt, dass die llarnsäurcausscheidung durch den 
Genuss grosser Mengen von Kalbsthymus ausserordentlich erhöht wird 2 ). 

1) Nach Einreichung des Manuscripts dieser Arbeit veröffentlichte K. lM’eiffer 
seine neuesten Erfahrungen über acute Gichtanfälle. Eine Anzahl Harnuntcrsuchun- 
iD*n zeigen vor und während des Anfalls eine höhere Acidität des Harns als in der 
anfallsfreien Zeit, was doch wohl mehr für eine Alkalesccnzabnahme als für eine 
Alkalescenzzunahrnc der Kürpersäfte spricht. 

2 ) Mit dem nucleinreichen Thymus wird dem Körper sehr viel Phosphorsäure 
zugeführt, bei seinen Yersnchen fand Wein Iran d im Harn ca. 3 g mehr als bei 
gewöhnlicher Nahrung. Sollte dies nicht mit ein Grund sein, warum mehr Harnsäure 
gebildet und ausgeschieden wird? Hg Phosphorsäure bindet zum wenigsten 3 g 
Natrium, entziehen dem Blute also ca. 20 g kohlensaures Natron, wodurch die 
Blutalkelescenz stark herabgesetzt wird. Durch Mangel des lebendigen Protoplasmas 
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Herr F. Umber hat durch Versuche in der I. raed. Klinik diese That- 
sache bestätigt. Klemperer veranlasste nun Herrn Schmoll einem 
Gichtkranken, dessen Harnsäurezahl seit längerer Zeit controlirt wurde, 
Thymus zur Nahrung zu geben. Bei diesem Gichtkranken erhöhte 
sich die Harnsäuremenge des Urins nicht weniger als beim 
Gesunden. 

Der hohe Gehalt des Blutes Gichtkranker an Harnsäure kann also 
nur in einer vermehrten Production derselben, oder in einer mangel¬ 
haften Oxydation der schon gebildeten Harnsäure seine Erklä¬ 
rung finden. 

Dass der hohe Harnsäuregehalt zum grossen Theil von der niedrigen 
Blutalkaleszenz abhängig ist, unterliegt nach den Untersuchungen von F. 
Walter, Chvostek, Kleine und Harnack u. A. über den Einfluss der 
kohlensauren Alkalien des lebendigen Protoplasmas auf die Oxydation der 
stickstoffhaltigen Körper, also auch auf die Harnsäure, keinem Zweifel. 
Aus den erwähnten Untersuchungen geht hervor, dass das lebendige 
Protoplasma seine Fähigkeit, Sauerstoff aufzunchmen, nur 
der Anwesenheit von kohlensauren Alkalien verdankt. Je 
mehr kohlensaure Alkalien das Gewebe enthält, desto grösser 
ist seine Fähigkeit, Sauerstoff aufzunehmen und zu verbrau¬ 
chen, desto lebhafter also die Verbrennung, desto geringer 
die Harnsäurebildung. 

Hiermit harmonirr die Erfahrung fast aller Autoren — ich will nur 
hier nennen: Horbaezewski, v. Jaksch, Salkowski und Spilker, 
MuenehjMartin-Damourette und Hy ad es, 0. Burchard, Klempner, 
Stadelmann, Treskin, Rosenfeld, II. Fresenius, Lenz, Mord¬ 
horst - , dass Zufuhr grosser Natronmengen die Harnsäureausscheidung 
bedeutend vermindert. Damourette und Hyades 1 ) constatirten dabei 
eine bedeutende Vermehrung der rothen Blutkörperchen. 

Die niedrige Blutalkalescenz ist also zum grössten Theil 
Schuld an dem abnormen Gehalt der Säfte an Harnsäure, 
ausserdem aber auch an dem leichteren Ausfallen der Kugelurate. 

Ohne auf die Ursache der niedrigen Blutalkalescenz, die vielleicht 
auch die einzige Ursache der ganzen gichtischen Disposition ist, hier 
näher eingehen zu wollen, seien mir nur einige kurze Bemerkungen 
über dieselbe gestattet. Eine niedrige Blutalkalescenz kann nur ihren 
Grund haben entweder in einer abnormen Anhäufung von sauren Salzen, 
oder in einem abnorm niedrigen Gehalt an alkalischen Salzen, beides 
wieder entweder in einer abnormen Zufuhr oder in einer abnormen Aus- 


,m kohlensaurem Natron kann eine weitere Oxydation der Harnsäure nicht statllinden 
und wird deshalb in grösserer Menge ausgeschieden. 

1) Journal de Therapeut. 1880. XII. 
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fuhr. Da die Zufuhr nur in den wenigsten Fällen eine ungewöhnliche 
ist, so müssen wir den Grund der niedrigen Blutalkalescenz in einer 
abnormen Ausfuhr von sauren oder alkalischen Salzen suchen. Es müssen 
entweder zu wenig saure oder zu viele alkalische Salze dein Körper der 
Gichtkranken entzogen werden. Es kann dies nur auf 3 Wegen ge¬ 
schehen: durch die Nieren, den Yerdauungstraetus und die Schweiss- 
driisen. Da die Gichtkranken bekanntlich fast immer einen zu stark 
sauren Harn ausscheiden, so kann man nicht annehmen, dass durch die 
Nieren derselben zu viele alkalische Salze ausgeführt werden. Da dies 
auch nicht durch die Schweissdrüsen geschieht, so müssen abnorme 
Mengen alkalischer Salze durch den Darm ausgeschieden 
werden. Zur hohen Acidität des Harns und zur Anhäufung von sauren 
Salzen im Blute trägt bei vielen Gichtkranken sicher eine mangelhafte 
Schweisssecretion bei, mit welcher bei Menschen mit starken körper¬ 
lichen Anstrengungen viele saure Salze aus dem Blute entfernt werden, 
bei dem bequemen Gichtkranken viel zu wenige. 

Es wäre nun sehr zu wünschen, wenn genaue quantitative Bestim¬ 
mungen der Salze in den Darmentleerungen gemacht würden, zunächst 
bei Gesunden, dann bei Gichtkranken. Es müsste sich dann heraus- 
stellen, ob letztere wirklich mehr alkalische Salze durch den Darm aus¬ 
scheiden als Gesunde. Sollte dies der Fall sein, so wäre jedenfalls die 
Thatsache erklärt, dass das Blut Gichtkranker weniger alkalisch ist als 
das Gesunder und damit auch die eigentliche Ursache der Gicht. Die 
Gicht wäre dann nichts weiter als eine krankhafte Function der Bauch¬ 
speicheldrüse oder der Darmschleimhaut, die verminderte Blutalkalescenz 
eine secundäre, die Gicht sogar eine tertiäre Folgeerscheinung. 

Klemperer hat zwar nachgewiesen, dass die Blutalkalescenz bei 
Gichtkranken nicht so stark herabgesetzt ist, dass sie ein Ausfallen von 
Hamsäuresalzen bedinge, dass vielmehr noch beträchtliche Mengen von 
Harnsäure von dem Blute der Gichtkranken gelöst werden können. 
Nun aber haben meine Versuche ergeben, dass Säuren und saure Salze 
viel schneller filtriren und diffundiren als Alkalien und alkalische Salze. 
Da nun die Gewebe, in welchen sich die Hamsäuresalze niederseh lagen, 
gar nicht oder nur sehr spärlich von Blutgefässen direct, sondern durch 
Filtrations- und osmotische Proccssc ernährt werden, so müssen die 
Säfte dieser Gewebe bedeutend weniger alkalisch als das Blut und nicht 
im Stande sein, die Harnsäuresalze in Lösung zu halten. 

Die Hauptaufgabe des Arztes bei der Behandlung der Gicht muss also 
die sein, die Blutalkalescenz zu erhöhen. Auf welche Weise das ge¬ 
schehen kann, habe ich anderswo ausführlicher besprochen, und will sie 
deshalb hier nur kurz berühren. 

Am schnellsten und am energischesten geschieht dies durch Verab¬ 
reichung von Alkalien und durch heisse Bäder. Hiernach durch 
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eint' zweckmässige Diät, Muskelarbeit, warmes Klima und warme 
Kleidung, kalte Abreibungen, Massage und Elektricität. 

Man hat in den letzten Jahren eine Reihe von Mitteln gegen harn¬ 
saure Diathese empfohlen, die ausserhalb des Körpers in concentrirten 
Lösungen eine sehr stark harnsäurelösende Kraft besitzen. Ausser dein 
lange schon gebrauchten Lithium carbonicum sind es hauptsächlich 
Piperazin und Lysidin, die empfohlen wurden. 

Wenn diese Mittel auch in 1—2proe. Lösungen eine stark harn¬ 
säurelösende Kraft besitzen, — dies ist nur der Fall, wenn die Lösung 
kein Kochsalz oder andere neutrale Salze in grösserer Menge enthält-- 
so verlieren sie doch bei Abnahme der Concentration sehr schnell ander¬ 
seiben, so dass die harnsäurelösende Kraft in einer Lösung von 1 auf 1000 
fast Null ist. Im menschlichen Körper sind ca. 63 pCt. Wasser enthalten. 
Der Körper eines Mannes von mittlerem Gewicht, sagen wir 75 k, enthüll 
also ca. 50 I oder 50000 ccm Wasser. Wird nun täglich 1 g der ge¬ 
nannten Mittel genommen, so enthalten also 50000 ccm Körpersäfte von 
denselben nur 1 auf 50000. Da aber gleich nach der Resorption auch 
die Ausscheidung durch die Nieren beginnt, so kann man wohl kaum 1 auf 
100000 rechnen! Dass die Säfte in dieser homöopathischen Concentration 
absolut keine harnsäurelösende Wirkung haben können, muss wohl selbst 
der Homöopath einräumen. Zumal ist die Harnsäure doch schon an 
andere Basen gebunden, die in viel grösserer Concentration in den Körper¬ 
säften vorhanden sind. Es ist doch nicht gut anzunehmen, dass eine 
dem lebenden Organismus fremde Base eine soviel grössere Affinität zu 
Harnsäure haben sollte, dass sie in einer so schwachen Concentration 
die feste Verbindung der Nadelurate zu lösen im Stande wäre, das 
Natrium aus derselben also vertreiben und sich mit der Harnsäure ver¬ 
binden. 

Die Erfahrungen vieler Aerzle haben dann auch die Unwirksamkeit 
dieser Mittel zur Genüge festgestellt. So neuerdings diejenigen von 
Klemperer 2 ) (I. cf. i, der am Krankenbett weder von Piperazin noch 
von Lysidin günstige Wirkung bei Gicht gesehen hat. 

Wollen wir einen wirklichen Effect erzielen, d. h. die Alkalesoenz- 
erhöhung der ganzen Säftemasse, also der ca. 50 1 Flüssigkeit, so ist es 
wohl selbstverständlich, dass wir hier nicht mit 2 -4 g doppeltkohlen- 
sauren Natrons täglich Auskommen; das 3- bis 4-Doppeltc dieser 
Mengen ist hierzu erforderlich. Von anderen alkalischen Salzen als 
Natr. biearb. ist besser Abstand zu nehmen, weil sic in grösseren Gaben 
und längere Zeit gegeben nachtheilige Folgen haben. Es ist dies auch 
mit dem kohlcnsauren Kalk der Fall. Nicht allein dass die alkali- 

1) Oie bei der Behandlung der Gicht und Ilarnsäureeoncremente in Betracht 
kommenden Mittel und ihre Wirkungsweise. Itom 1894. 

2) Zur Pathologie und Therapie der Gicht. 
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sirende Wirkung des letzteren ausserordentlich gering ist (Germain See, 
von Noorden), sondern der längere Gebrauch desselben schliesst eine 
Reihe von Gefahren in sich. Als solche sind zu nennen: Blasenstein¬ 
bildung in Folge Bildung von phosphorsauren und kohlensauren 
Kalkn iederschlägen im Harn, Appetitlosigkeit, Stuhlver- 
stopfu ng, Arteriosclerosc, Apoplexia cerebri, Verkalkung der 
Aortenklappen und in Folge dieser letzteren Leiden oft Eintritt eines 
plötzlichen Tod*‘s, wie dies G. Thin und Moore häufig beobachtet 
haben. 

Es ist StadclmannLs Verdienst, gezeigt zu haben, dass der Ge¬ 
brauch von Natr. hicarb. selbst in täglichen Gaben von 20—30g nicht 
schadet, wenn es in kochsalz- und kohlensäurchaltigem Mineralwasser 
genommen wird. Da nach Stadelmann, Kleine und Harnack durch 
den Gebrauch von grossen Gaben doppeltkohlensauren Natrons grosse 
Mengen Kochsalzes dem Körper entzogen werden, so muss das 
Wasser bedeutende Mengen dieses Salzes enthalten. Aber auch aus 
folgenden Gründen ist es wünschenswert!), dass das Wasser wenigstens 
ebenso kochsalzhaltig ist wie das Blut, also zwischen 6 und 7,5 p. M. 
davon enthält: 1. befördert das Kochsalz den ganzen Verdauungsprocess, 
2. beschleunigt es den Stoffwechsel, die Säfteströmung und Lymphhewe- 
gung und vermehrt die Harnmenge, 3. macht es die rothen Blutkörperchen 
und das Epithel Widerstands- und lebensfähig, während rein wässerige 
Lösungen auf lebende Zellen tüdtend wirken, 4. wirkt es der Entstehung 
von Hamsäureconcrementen entgegen (Sir W. Roberts). 

Hiernach muss dasjenige Mineralwasser als das verdaulichste 
und h arnsäurelös,endste bezeichnet werden, welches die grössten 
Mengen von doppeltkohlensaurem Natron, Kochsalz und festen Bcstand- 
theilen und die kleinsten Mengen von Kalksalzen enthält. 

Die folgende Tabelle gewährt einen schnellen Ueberblick über die 
ßestandtheile der hier in Betracht kommenden stärkeren alkalischen 
Mineralwässer. 

Aus dieser Tabelle geht hervor, dass von allen diesen Mineralwässern 
das Wiesbadener Gichtwasser diese Eigenschaften in viel höherem 
Grade besitzt als die anderen alle, und meine Versuche beweisen, dass 
dasselbe nur allein im Stande ist, einen gleichzeitig alkalischen 
und klaren Harn zu erzeugen, einen Harn, der nur selten 
Niederschläge von phosphorsaurem oder kohlensaurcm Kalk 
enthält. Es ist dies eine nicht hoch genug zu schätzende Eigenschaft, 
weil wir den Harn durch genügenden Genuss des Gichtwassers beliebig 
stark alkalisch machen können, ohne durch die erwähnten Niederschläge 
die Gefahren der Steinbildung befürchten zu müssen. 

Dass auch die Blutalkalescenz durch dessen längeren und reich¬ 
lichen Gebrauch erhöht werden kann, unterliegt wohl keinem Zweifel. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


10« C. MO K Dil OK ST, 


ln 1000 Gewichtstheilen 

Wasser 

sind enthalten: 

Biliner 

Sauerbrunnen. 

Fachingen. 

V i c h y, 
Cölestins. 

Vals, 

Dcsireequelle. 

Wiesbadener 

Gichtwasser. 

Chlornatrinm. 

0,3815 

0,6310 

i 

0,5340 

1,100 

7,4766 

Chlorkalium. 


0,0397 

Dopp.kohl. 

Kali: 

0,315 

Dopp.kohl. 

Kali: 

0,263 

0,1780 

(lilorlithimn. 

Köhlens. 
Lithium: 
0,01080 

0,0072 



0,0221 

Chlorammonium .... 

— 

0,0019 

— 

— 

0,0165 

Chlorcalcium. 


— 

— 

— 

-- 

Bromnatrium. 

— 

0,0002 

— 

— 

0,0048 

Jodnatrium. 

— 

0,00000'J 

— 

— 

Spur 

Schwefelsaurer Kalk . . . 

— 


— 

0,200 

— 

Schwefelsäure» Natron . . 

0,7192 

Schwefels. 

Kali: 

0,0478 

0,2910 

_ 

0.0957 

Kohlensäure» Natron . . . 

3,3634 

Salpeters. 
Natron: 
0,0009 



0,3221 

Doppeltkolilens. Natron 

Köhlens. 

Kalk: 

3,5786 

5.1030 

6.1140 

8,1557 

Kalk . . . 

0,410") 

0,6253 

0,4620 

0,571 

0,0931 

m Magnesia . . 

Köhlens. 

Magnesia: 

0,1716 

0,5770 

0.3280 

1 0,900 

0,2774 

.. Strontium . . 

Köhlens. 

0,0040 

0,0050 

— 

0,0047 

„ Eisenoxydul . 

0,0010 

0,0052 

0,0040 

0.0010 

0,0014 

Arsensaurcs Natron . . . 

... 

Baryt: 

0.0003 

0,0020 

— 

0,0002 

« Kalk .... 




i 

— 

Bursau res Natron ... 


0.0004 

Phosphors. 
Natron: 
0,091 

1 

i 

0,0009 

* Kalk .... 

— 

— 

— 

— 

— 

Kieselsäure. 

0,0434 

0,02549 

0,0600 

0,058 

0,0631 

Feste Bestandteile g 

5,3394 

5,5542 

i 

8,244 

1 

1,942 

16,7123 
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Zahlreiche Harnuntersuchungen vor und nach dem Gebrauch des Gicht¬ 
wassers, haben gezeigt, dass immer schon nach 2—3 Tagen eine Ab T 
nähme der llarnsäuremengo im Harn vorhanden war, eine Ab¬ 
nahme, die individuell verschieden ist und zwischen 5 und 30 pCt. 
variiren kann. Am ersten und zweiten Tage nach dem Beginn 
des Gebrauchs tritt oft eine Vermehrung der Harnsäure¬ 
ausscheidung ein. Die Ursache derselben soll nach Haig eine Aus¬ 
schwemmung der in verschiedenen Organen aufgespeieherten Harnsäure 
sein, die durch Erhöhung der Blutalkalesccnz löslichere Verbindungen 
eingeht und so durch die Nieren ausgesehicden wird. 

Nach meinen vorhin schon ausgesprochenen Ansichten über die noth- 
wendig vorhanden sein müssende Verschiedenheit in der Function der 
Darmschleimhaut und vielleicht der Bauchspeicheldrüse hinsichtlich ihrer 
Ausscheidung von alkalischen Salzen ist es selbstverständlich, dass auch 
der Einfluss der Zufuhr stark alkalischer Wässer individuell verschie¬ 
den sein muss. In einem Fall genügt vielleicht eine Flasche täglich eine 
Zeit lang genommen, in anderen Fällen müssen 2, vielleicht selbst 
3 Flaschen täglich getrunken werden um eine andauernde Alkalesccnz- 
erhöhung der Säfte zu erreichen. In acuten Gichtanfällen ist es sogar 
rathsam täglich 4 Flaschen zu trinken. In den meisten Fällen wird da¬ 
durch der Anfall coupirt. 

Heisse Bäder. Um die Wirkung der heissen „Kochbrunnenbäder“ 
zu studiren, habe ich bei einer grossen Anzahl meiner Gichtpatienten den 
Säuregrad des Harns unmittelbar vor und eine Stunde nach dem Bade, 
welche Zeit die Patienten, stark schwitzend, im Bette zubrachten, ge¬ 
messen. Nach Bädern von einer höheren Temperatur - über 30° R. — 
tritt fast immer reichlicher Schweiss auf. 

In den letzten Jahren lasse ich meistens heisse Bäder nehmen, an¬ 
fangend bei 28° R. und schnell steigend bis 32° R. Die Dauer des 
Bades beträgt bei so hoher Temperatur nicht mehr als 10—15 Minuten. 
Die Schweissbildung schon während des Bades und nachher im Bett ist 
fast immer eine ausserordentlich starke. Ueber Erkältung und Schwäche¬ 
gefühl nach dem Bade wurde nie geklagt. Meistens lasse ich meine 
Patienten morgens früh, gleich nach dem Aufstehen, ohne dass sie vor¬ 
her etwas genossen haben, baden. Fast ausnahmslos war der Harn vor 
dom Bade stark sauer, nach demselben schwach sauer, neutral oder 
alkalisch. Nach sehr reichlicher Schwcissabsonderung war 
letzteres fast immer der Fall. Auch wurde der sonst stark 
saure Schweiss oft neutral, ja selbst, alkalisch. Dass beides, 
die Abnahme der Acidität des Harns und des Schweisses, die Folge einer 
Erhöhung der Blutalkalescenz resp. Abnahme der Acidität der Gewcbs- 
säfte ist, bedarf keines Beweises. Proportional der Abnahme der Acidität 
oder Zunahme der Alkalescenz steigt aber das Lösungsvermögen des 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


10S <\ Moi;DM uhst, 

Harns mul der Gewebssäfte für Harnsäure. Es unterliegt keinem Zweifel, 
dass sclion abgelagerte Harnsäure oder deren Salze hierdurch gelöst, 
dem Blute zugeführt und schliesslich mit dem Harn aus dem Körper 
entfernt werden. 

Unterstützt wird der Auflösungsprocess durch die erhöhte 
Temperatur der die Harnsäureablagerungen umspülenden Säfte. 
Diese Temperaturerhöhung kommt zu Stande durch die reichlichere Durch¬ 
strömung der (iewebe mit dem aus dem Körperinnern heraustretenden 
wärmeren Blut und namentlich durch die Wärmeabgabe des heissen 
Wassers an die Haut und ihre zunächst liegenden Gewebe. Ist die Tem¬ 
peratur des Bades über der der Bluttemperatur — 39 bis 45 0 0. so 
ist die Wärmeerhöhung so bedeutend, dass die Bluttemperatur um 1 bis 
- 0 0. steigt. Nicht allein die Filtrations-, Diffusions- und die 
osmotischen Vorgänge — das endosmotische Aequivalent wächst ja 
mit der Temperatur --werden hierdurch lebhafter, sondern auch 
das Lösungsvernuigen der Gewebssäfte für Harnsäure und 
deren Salze wird durch die höhere Temperatur gesteigert. 
Bekanntlich fallen die Brate eines damit gesättigten Urins bei dessen 
Abkühlung aus; bei Erwärmung desselben lösen sie sich wieder. Dass 
die Gelenke der Extremitäten, der Nacken, der Hinterkopf, die Ohren 
last ausschliesslich der Sitz der Harnsäureablagerung ist, hat vielleicht 
zum grössten Theil seinen Grund in dem Umstande, dass alle diese 
Theile der Kälte am meisten ausgeseizt sind. Aus eigener Erfahrung, 
nicht allein an meinen Patienten, sondern auch an mir selbst, kann ich 
constaiiren, dass eine Abkühlung fast immer die Gelegenheitsurssche 
zum Auftreten der gichtigen Schmerzen abgiebt. Durch die Abkühlung 
der Gewebssäfte werden harnsaure Salze ausgefällt. 

Durch die Muskelarbeit wird die Eymphbewegung befördert. Die 
Sehnen und Faseion der Skeletmuskeln, welche zahlreiche kleine 
Stomata besitzen, nehmen aus dem Muskelgewebe Lymphe auf. Bei 
abwechselnder Spannung und Erschlaffung dieser fibrösen Theile saugen 
sich die Lvniphröhren voll und treiben die Lymphe weiter. Mit dem 
abwechselnden Druck in den Lymphgefässen werden aber auch die 
endosmotischen und Filtrationsvorgänge beschleunigt, wodurch wiederum 
der Unterschied in der ltcaction des Blutes und der Gewebssäfte der 
fibrösen Gewebe verringert wird. Diese schnellere Säftebewegung 
wirkt auch der Krvstallbildung der Urate entgegen. Die Ruhe einer 
coneentrirlcn Salzlösung befördert, die Bewegung derselben dagegen 
stört die Krvstallbildung. Es ist dies auch mit ein Grund, warum grade 
diejenigen Gewebe der ausschliessliche Silz der llarnsäurcablagerung 
sind, die die langsamste Säftebewegung haben. 

Durch warme Kleidung wird dem Körper Wärme erhalten und 
es findet eine reichliche Schweissbildung statt. Die der Kälte am meisten 
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exponirten Körperthcile, die auch für Gicht am meisten disponircii, werden 
vor starker Abkühlung geschützt, lvs kommt deshalb auch nicht so 
leicht zu Ablagerungen von Harnsäure, weil warme Flüssigkeiten Urate 
länger in Lösung halten können als kalte und weil die Wärme das 
endosmotische Aequivalent bedeutend erhöht, der Austausch der minder 
alkalischen Gewebssäfte mit dem starken alkalischen Blute deshalb auch 
lebhafter von statten geht. Man schafft sich durch warme Bekleidung, 
Heizung des Zimmers etc. so zu sagen ein künstliches warmes Klima, 
das in der That bei richtiger Anwendung zur Notli ein natürliches 
ersetzen kann. 

Durch kalte Abreibungen wird die Contractionsfähigkeit der Ilaut- 
eapillaren erhöht, wodurch eine Abhärtung der Haut gegen Erkältungen 
erreicht wird. Da nach der Abreibung die Capillaren sich erweitern, so 
strömt der Haut mehr Blut zu, die Temperatur derselben wird erhöht. 
Auch wird die Haut durch den kräftigeren Blutstrom besser ernährt und 
die Säfte derselben alkalischer. Dasselbe wird erreicht durch eine kräf¬ 
tige Massage. 

Durch Application eines möglichst starken negativen eonstanten 
Stromes auf die gichtisch afficirte Stelle werden die Säfte unter der 
negativen Elektrode stark alkalisch, wodurch wieder eine Lösung der 
Urate erleichtert wird. Der constante Strom zersetzt neutrale Salze der 
Säfte; die Alkalien, also hauptsächlich Natrium, gehen nach dem nega¬ 
tiven, die Säuren nach dem positiven Pol. Die erhöhte Alkalescenz ver¬ 
dankt ihre Entstehung einer verdünnten Natronlauge. Natronlauge aber 
löst grosse Nadelurate in ganz kurzer Zeit, ist überhaupt das beste 
Lösungsmittel für saures harnsaures Natron. 

Die gleichzeitige Anwendung von Massage und dem eonstanten Strom, 
die sog. elektrische Massage, hat sich vorzüglich bewährt. 


Die Ergebnisse dieser Arbeit lassen sich kurz in folgende Sätze 
zusammenfassen: 

1. In jeder alkalischen Flüssigkeit verbindet sich die Base mit der 
liinzugesetzten Harnsäure zu einem harnsauren Salze. 

2 . Bei IJebersättigung der Lösung mit diesem Salze fällt dasselbe 
als zunächst ganz kleine Kügelchen aus, die durch Verschmelzung sich 
vergrössern. Man nennt dieselben zweckmässig „Kugelurate“. 

3. Bei ihrer Entstehung sind sie unendlich klein, so klein, dass sie 
selbst bei grösster Vergrösserung unter dem Mikroskop dem Auge nicht 
sichtbar sind. 

4. Bei Verdunstung eines Tropfens der Lösung auf dem Object- 
träger erscheinen sie unter dem Mikroskop bald als kaum sichtbare Punkte. 
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5. Sie können die verschiedenste Grösse haben und bis zu 50 und 
mehr Mal grösser werden als Leukocyten. 

6. Harnsäure in einer alkalischen Lösung einfach gelöst, wie in 
Wasser, ist eine chemische Unmöglichkeit. Sie verbindet sich immer 
mit der Base zu einem harnsauren Salz. 

7. Die quantitative Zusammensetzung der Kugelurate ist eine sehr 
verschiedene. 

8 Je stärker der Ueberschuss der Lösung an Alkalien, sagen wir 
Natrium, ist, desto mehr desselben enthalten sie und desto weniger 
Harnsäure. 

9. Ein krystallinisches Salz, aus zwei Molekülen Natrium und 
einem Molekül Harnsäure zusammengesetzt, das sog. neutrale harn¬ 
saure Natron, existirt in der Wirklichkeit nicht. 

10. Alle Verbindungen der Harnsäure mit Natrium, die mehr Na¬ 
trium als Harnsäure enthalten, bilden Kugelurate. 

11. Die Kugelurate besitzen die Eigenschaft, nach kürzerer oder 
längerer Zeit sich in Nadeln von saurem harnsaurem Natron zu ver¬ 
wandeln, wenn sie — auch wenn gut verschlossen — in der ursprüng¬ 
lichen Lösung bleiben. 

12. Diese Krystallisation der Harnsäureverbindung ist eine viel 
innigere und dauerhaftere Verbindung als die der Kugelurate. 

13. Die Dauer der Vollziehung der Krystallisation aus den Kugel- 
uraten ist abhängig von der relativen Natriummenge der Kugelurate und 
der Beschaffenheit der ursprünglichen Lösung. 

14. Je mehr Natrium die Kugelurate enthalten, deslo langsamer 
werden die Nadeln gebildet. 

15. Die Kugelurate enthalten um so mehr Natrium, je mehr Na¬ 
trium in der Lösung im Ueberschuss vorhanden ist, oder je weniger die 
Lösung mit Harnsäure gesättigt ist. 

16. Je weniger Harnsäure die Kugelurate enthalten, deso blasser 
sind sie. Enthalten sie viel Harnsäure, so sind sie gelb und dunkler 
und können als Uebergangsstadium zu den Nadeln ein krvstallines Ge¬ 
füge haben. 

17. Die einzige Ursache der Ausfällung der Kugelurate ist die Uebersät- 
tigung der Lösung mit denselben. Eine solche Uebersättigung findet statt: 

a) bei Zusatz von mehr Harnsäure; 

b) bei Verdunsten eines Theiles des Wassers der Lösung durch 
Offenstehen oder Einkochen derselben; 

cj bei Abkühlung der Lösung, wenn diese bei höherer Temperatur 
mit Kugeluraten übersättigt wurde; 

d) bei Alkalescenzabnahme einer stark alkalischen Lösung — z. B. 
halbnormal Natronlauge durch Zusatz von Säuren oder sauren 
und alkalischen Salzen. 
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18. Bei Zusatz von wenig Säure fallen Kugclurate mit relativ viel 
Natrium aus, weil die Salze, die sich durch Säurezusatz zu der alka¬ 
lischen Lösung bilden, stark alkalisch bleiben, z. B. kohlensaures und 
neutrales phosphorsaures Natron. Bei Zusatz von viel Säure sind die 
ausgefallenen Kugelurate weniger natriumhaltig, weil fast alles Natrium 
von der Säure gebunden wurde. 

19. Die Löslichkeit der Kugelurate läuft parallel mit ihrem Gehalt 
an Natrium. 

20. Die Kugelurate bilden immer das Vorstadium der Nadelurate. 

21. Eine ca. 0,7proc. Lösung von kohlensaurem, neutralem phos¬ 
phorsaurem und von doppelkohlensaurem Natron lösen die grössten 
Mengen von Harnsäure. Eine Lösung, enthaltend zwischen 0,2—0,3 pCt. 
Soda und 0,5 pCt. Kochsalz, löst und hält in Lösung mehr Harnsäure 
als Lösungen mit mehr oder weniger Soda, aber von demselben Koch¬ 
salzgehalt. (Es sind dies nur relative Werthe.) 

22. Die Kugelurate fallen durch Uebersättigung der Lösung mit 
denselben als punktfönnige, kaum sichtbare Kügelchen aus, die durch 
Verschmelzung schnell grösser werden. Sie können unter Umständen 
10—50mal grösser werden als Blutkörperchen. 

23. Zusatz von phosphorsaurem, kohlensaurem, borsaurem 
und essigsaurem Natron zu mit Harnsäure gesättigter halbnormal 
Natronlauge giebt einen Niederschlag von Kugeluraten. Es ist dies 
also nicht, wie Pfeiffer anniramt, eine Eigenthümlichkeit der 
kohlensauren Natronsalze. 

24. Zusatz von Kochsalz oder schwefelsaurem odersalicyl- 
saurem Natron zu mit Harnsäure gesättigten Lösungen von Aetznatron 
ruft keinen Niederschlag hervor. 

25. In Lösungen aus Lithium carbonicum, Piperazin und Lysidin, 
denen Harnsäure zugesetzt ist, ruft Zusatz von Kochsalz, schwefelsaurem 
und salicvlsaurem Natron einen Niederschlag von Kugeluraten hervor. 

26. Beim Kaltwerden einer mit Harnsäure übergesättigten Lösung 
kommen die Kugelurate in Ueberschuss und fallen aus. Nach 12 bis 
24 Stunden oder noch früher sieht man die Kugelurate in Sterne und 
Nadeln von saurem harnsauren Natron umgewandelt. 

27. Eine Abnahme der Temperatur von nur wenigen Graden be¬ 
wirkt schon ein Ausfallen von Kugeluraten. 

28. ln den Körpersäften circulirt die Harnsäure als un¬ 
sichtbare Kugelurate aus harnsaurem Natron. 

29. Gichtablagerungen kommen nur in gofässlosen Geweben vor, 
welchen nur durch Filtrations-, Diffusions- und osmotische Vorgänge 
Nährmaterial zugeführt wird. 

30. Die Säuren und sauren Salze filtriren und diffundiren 
schneller als Alkalien und alkalische Salze. 
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31. Es ist deshalb physiologisch nicht, anders denkbar, 
als dass die Säfte in den gcfässlosen Geweben weniger alka¬ 
lisch sein müssen als das Blut. 

32. Tritt mit Harnsäure fast, gesättigtes Transsudat in das weniger 
alkalische Gewebe, so kommen die Kugelurate in Ueberschuss und 
fallen aus. 

33. Das Ausfallen der Kugelurate wird unterstützt durch niedrige 
Temperatur und Zunahme der Conecntration der Säfte. 

34. Die in den Bindegcwebs-Spalträumen, Saftspalten und Lymph- 
wegen ausgefallenen Kugelurate geben Veranlassung zu den verschiedenen 
Störungen, die sich als Symptome des „Rheumatismus“ und der Gicht 
documentiren. 

35. Nach kürzerer oder längerer Zeit können sie sich in Nadeln von 
saurem harnsauren Natron umwandeln. Unter Umständen lösen sie 
sich auf und verschwinden ganz und damit auch die hervorgerufenen 
Störungen. 

36. Abnahme der Harnsäuremenge im Blut, Zunahme der Säfte- 
alkalescenz, Abnahme der Concentration der Säfte und Erhöhung der 
Temperatur der afficirtcn Organe tragen zur Auflösung der Ablagerun¬ 
gen bei. 

37. Bei so starkem Säurezusatz zu einer harnsäurehaltigen alka¬ 
lischen Lösung, dass diese sauer wird, bilden sich aus den entstan¬ 
denen punktförmigen Kugeluraten durch Austreibung des Natriummoleküls 
llarnsäurekry stalle. 

38. Die punktförmigen Kugelurate sind dem Aussehen nach nicht 
von den Harnuraten zu unterscheiden. 

39. Die Umwandlung derselben in Hamsäurekrystalle geht sehr 
schnell von statten, unter dem Mikroskop innerhalb 5 Minuten, selbst 
wenn die Lösung nur ganz schwach sauer reagirt. 

40. Bei Zusatz einer concentrirten, frisch bereiteten Lösung von 
Harnstoff wird durch Säurezusatz die Umwandlung bedeutend, 1 /,, 
bis 1 Stunde verzögert oder ganz verhindert. Bei geringer Acidität 
entstehen nur Kugelurate, die bei nicht weiterem Säurczusatz sich nicht 
in Hamsäurekrystalle umwandeln. 

41. Der Harnstoff des Harns ist die Ursache des längeren Be¬ 
stehens der Harnurate im sauren Urin. Erst allmälig, oft erst nach 
'ragen und Wochen sind aus den Harnuraten Hamsäurekrystalle ent- 
standen. Der Urin ist dabei immer stark sauer, verliert aber allmälig 
an Acidität, wodurch schliesslich der Umwandlungsprocess inhibirt wird. 

42. Eis tritt erst dann ein Stillstand in der Zersetzung der Urate 
ein, wenn so viele derselben zersetzt sind, dass die Acidität des Harns 
durch Freiwerden des Natriummoleküls so herabgesetzt worden ist, dass 
der Harnstoff im Stande ist, eine weitere Zersetzung der Urate zu ver- 
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hindern. (Der Harn ist dabei keineswegs sehr schwach sauer, i Diese 
Thatsache ist der Grund, warum sehr oft ein Stillstand in der Zersetzung 
der Urate eintritt, oft selbst kurz nach Beginn derselben. 

43. Die Form der fertigen Harnsäurekrystalle ist immer eine 
länglich-viereckige, wenn kein Harnpigment und Harnstoff in der Flüssig¬ 
keit vorhanden sind. 

44. Ist letzteres der Fall, wie im menschlichen Harn, so verhin¬ 
dern diese Stoffe — wenn reichlich genug vorhanden -- die voll¬ 
ständige Ausbildung der Harnkrystall e; sie erscheinen meist 
spindelförmig, wie die nicht fertig gebildeten Krystalle. Bei der Bildung 
derselben entstehen die Ecken zuletzt. 

45. Bei Zusatz einer alkalischen Flüssigkeit entstehen aus den llarn- 
säurekrystallen kleine Kügelchen, Kugelurate, die immer blasser und 
schliesslich unsichtbar werden. 

46. In Harfisäureconcremente enthaltenden Harnen ist 

"t” — 

die Acidität immer sehr hoch, der Quotient U/U, der Gehalt 
an neutralen Salzen, namentlich Kochsalz, und an Pigment 
in der Regel niedrig. 

47. Das Ausfallen von Uraten oder Harnsäureennoromenton ist 
deshalb abhängig von der Höhe der erwähnten Momente. 

48. In alkalischen Harnen kommen nie Sedimente von 
Harnsäure oder Uraten vor. 

49. Nur in sauren Harnen können solche entstehen. 

50. Es ist wahrscheinlich, dass unter besonders ungünstigen Um¬ 
ständen, durch das Zusammentreffen mehrerer schädlich wirkender Mo¬ 
mente, die Säfte in den für Gicht disponirten Geweben neutral 
oder selbst sauer werden können, wodurch Kugelurate, frisch 
entstandene, aber auch ältere sowie alte Ablagerungen von 
Nadeluraten in Harnsäurekrystalle umgewandelt werden, die 
selbst grössere Lymphgefässe ausfüllen können und so plötz¬ 
lich Veranlassung zu Säftestauungen und Kntzündungs- 
erschoinungcn, zu einem acuten Gicht an fall, geben können. 

51. Da die Acidität der afßcirtcn Gewebe nicht von Dauer sein 
kann, so verwandeln sich die Harnsäurekrystalle mit Eintritt der Alka- 
lescenz in Kugelurate, die bei längerem Bestehen sich in Nadelurale 
verwandeln können, die dann den Anfang der Gichtablagerung bilden. 

52. Der Entzündungsprocess ist gleichzeitig ein Heilungsprocess, 
weil durch denselben ein vermehrter Zuiluss des alkalischen Blutes 
nach dem afficirten Theil entsteht und durch die erhöhte Temperatur 
die Filtrations- und osmotischen Processe erhöht werden. Ein lebhaf¬ 
terer Austausch zwischen dem Entzündungsherd und den Blutcapillaren 
ist die Folge. 

Zeitsclir. f. kliu. Medici». 32. BU. JJ. Lu.2. g 
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53. Durch den Genuss von 2 Flaschen Wiesbadener Gichtwasser 
täglich wird der Urin, wenn die Acidität desselben nicht übermässig 
hoch ist, alkalisch. In vielen Fällen genügen l 1 / 2 Flasche. 

54. Durch Verabreichung von Fachinger, Biliner und anderen 
schwächeren Mineralwässern blieb der stark saure Harn, selbst wenn 
täglich 3—4 Flaschen verabreicht wurden, sauer. Nur schwach saure 
Harne wurden durch den reichlichen Genuss von diesen beiden Wässern 
alkalisch. 

55. 2 -3 Flaschen Vichy und Vals vermochten massig saure 
Harne zeitweise neutral oder selbst alkalisch zu machen. 

5(1. Gelang es den Harn durch Verabreichung reichlicher Mengen 
der vier letztgenannten Mineralwässer alkalisch oder neutral zu machen, 
so entstand immer ein Niederschlag von phosphorsaurem und 
kohlensaurem Kalk. 

57. Der nach Gicht wassergenuss neutrale und alkalische 
Harn war fast immer krvstalIklar und ganz frei von Phosphat¬ 
niederschlägen. Nur in einzelnen Fällen nach Genuss kalkreicher 
Nahrung und stark kalkhaltigen Getränken, und bei Personen, die an 
Obstipation litten, oder bei solchen, die nicht genügend körperliche Be¬ 
wegung hatten oder gleichzeitig Einreibungen von grauer Salbe bekamen 
entsteht zuweilen ein durch kohlensauren Kalk getrübter Harn. 

58. In dem alkalischen Gichtwasserharn wurden Steine aus Harn¬ 
säure sicher aufgelöst. 
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Zur pathologischen Anatomie und Aetioiogie der acuten 
aufsteigenden Spinalparalyse (Landry). 

Nach einem Vortrage, gehalten in der Sitzung der Aerzte des Obiidimvliospitals 
zu St. Petersburg am 9./21. Februar 18%. 

Von 

L. Krewer 

nus St. Petersburg. 

Die acute aufsteigende Spinalparalyse oder die sogenannte Landry’sche 
Krankheit gehört noch heutzutage zu denjenigen Erkrankungen des Cen¬ 
tralnervensystems, welche keine anatomische Grundlage haben oder rich¬ 
tiger gesagt, deren Wesen uns bisher unbekannt ist. Dabei verläuft aber 
klinisch diese Krankheit unter solchen wohlcharakterisirten, oft recht 
stürmischen, gefahrdrohenden und zum Tode führenden Erscheinungen 
seitens des peripheren und centralen Nervensystems, dass die Abwesen¬ 
heit jeglicher pathologisch-anatomischen Veränderungen in dem letzteren 
recht paradox erscheinen muss. Jedoch wird von vielen Seiten die That- 
sache bestätigt, dass man bei der Obduetion Landry’scher Fälle recht 
selten irgend welche makroskopische Veränderungen im peripheren resp. 
centralen Nervensystem findet. So charakterisirt pathologisch-anatomisch 
die acute aufsteigende Spinalparaly.se auch selbst Landry 1 ), der zuerst 
im Jahre 1857 diese Krankheit beschrieben hat. Er spricht in seiner 
Arbeit die Ansicht aus, dass bei einer gewissen Anzahl von Paralysen, 
welche sich durch ihren progressiven Charakter auszeichnen („extenso- 
progressiv“ sind), die Functionsstörung zuerst an einer bestimmten Stelle 
der Peripherie beginnt und sich erst danach auf immer grössere Bezirke 
centripetal im Nervensystem verbreitet, an Intensität zunehmend. Der 
Verlauf kann so stürmisch und schnell sein, dass die Krankheit in kurzer 
Zeit zum Tode führen kann. Dabei gelingt es nicht bei der Obduetion, 
eine anatomische Läsion des Nervensystems zu finden. 


1) Note sur tu paralysie asccnda-nte nigue. (ja/., liclxl. 1S’>7. 
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Obwohl im Jahre 1862 Lackart Clarke 1 ) in einem ausgespro¬ 
chenen Landry’schen Falle mikroskopische Veränderungen im Rücken¬ 
mark fand, welche herdartig localisirt waren, so verging doch fast ein 
ganzes Decennium, bevor die Aerzte der von Landry beschriebenen 
Krankheit ihre Aufmerksamkeit schenkten. Erst in den siebziger Jahren 
beginnt die Lehre über das Wesen der acuten aufsteigenden Spinalpara¬ 
lyse sich zu entwickeln. M. Bernhardt 2 ) und nach ihm C. Wcstphal 3 ) 
gaben sich die Mühe, zu beweisen, dass bei der Landry’schen Paralyse 
es sich um eine Intoxication handeln müsse, ohne jedoch auf das schä¬ 
digende Gift hinweisen zu können. Mit besonderer Ausführlichkeit sucht 
Wcstphal diese Meinung zu begründen und charakterisirt dabei die 
Landrv’sche Paralyse als eine Krankheit, welche sich durch ihren pro¬ 
gressiv aufsteigenden, zum Tode führenden Charakter, durch die Intaet- 
heit der elektromotorischen Erregbarkeit der paralvsirten Muskeln und 
durch das negative Obductionsresultat kennzeichnet. Diese Intoxications- 
theorie konnte von der Wissenschaft nicht aufgenommen werden, weil sie 
blos auf ganz unbegründeten Voraussetzungen basirte. Ls wurden daher 
reellere Ursachen zur Erklärung der Krankheit gesucht, welche in patho¬ 
logisch-anatomischen oder bakteriologischen Thaisachen ihre Begründung 
finden könnten. 

Nach dem Eindringen der bakteriologischen Richtung in die medi- 
cinische Wissenschaft blieb dieselbe nicht ohne Einwirkung auch auf die 
Lehre über das Wesen der Landry’schen Paralyse, indem Versuche 
gemacht wurden, dieselbe bakteriologisch zu deuten. Es wurden wohl 
in einigen Fällen bei der bakteriologischen Untersuchung Bakterien ge¬ 
funden, welche aber in jedem Falle verschiedenartig waren und neben 
der Landry’schen Paralyse gleichzeitig bestehenden anderen Krankheiten 
als Ursache dienten. So fand Baumgarten 4 ) im Blute und Rücken¬ 
mark in einem Landry’schen Falle Milzbrandbacillen, Curschmann 5 ) 
Typhusbacillen, Ccntanni 6 ) eigenartige, nicht näher definirte Bakterien 
(Streptokokken?) etc. Auch Inlluenzbacillen wurden in späterer Zeit 
gefunden. Solche verschiedenartige Befunde, welche höchstens auf die 
Grundkrankheit hinweisen, konnten kaum für die Erklärung der Landry- 
schen Paralyse verwerthet werden. Die Erforschung der Landry’schen 
Krankheit bewegt sich deshalb weiten’ im Gebiete der pathologischen 
Anatomie. 


1) bannet. 1868. Oct. 3. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1871. S. 47. 

3) Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 1876. 

4) Archiv für Heilkunde. XVII. 1876. 

ö) Verhandlungen des Congresses für innere Medicin. 1X80. 

6) Zieglers Beiträge. VIIi. 
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Auch hier wurden verschiedene Meinungen ausgesprochen. Einige 
Zeit war besonders vertreten die Theorie der französischen Schule „Char- 
coi-Duchenne“, welche die Ursache der acuten aufsteigenden Paralyse 
in einer Erkrankung der Vorderhörner des Rückenmarks sehen wollte. 
Die Erkrankung sollte in einer Alteration resp. Atrophie der Ganglien¬ 
zellen bestehen, welche Veränderungen von Chalvet 1 ) und Petitfils 2 } 
mikroskopisch bestätigt wurden. Diese Theorie wurde so weit getrieben, 
dass Duchenne die Landry’sche Paralyse als eine „Poliomyelitis ante¬ 
rior aeutissima“ bezeichnete. Diese Lehre hat sich aber nicht einbürgern 
können, weil sie im Widerspruch mit der Klinik steht. Schon im Jahre 
1875 wies v. Leyden 3 ) auf 2 Gruppen von acuten Spinalparalysen hin, 
von denen die eine sich durch die herdartige Localisation der Affection 
im Rückenmarke charakterisirt und die andere durch ihre progressive 
Form, welche eine aufsteigende resp. absteigende Verbreitung nehmen 
kann. Als Typus der ersteren Form soll die acute spinale Paralyse der 
Kinder und Erwachsenen dienen. Zur zweiten Form rechnet v. Leyden 
die Landry’sche Paralyse hinzu. 

Etwas später wurden von mehreren Autoren bei der Landry'schon 
Paralyse diffuse Veränderungen im Rücken- und verlängerten Mark be¬ 
schrieben. Diese Veränderungen bestanden hauptsächlich in einer ent¬ 
zündlichen Exsudation längs des Centralcanals des Rückenmarks und in 
einem degenerativen Process in seinem Parenchym, welcher auf das ganze 
Rückenmark und Medulla ohlongata diffus verbreitet war. Einen der¬ 
artigen Process beschrieb in seinem Falle Baumgarten 4 ) schon im 
Jahre 187(5, es wurde aber ihm keine besondere Bedeutung zugeschrieben, 
weil es sich dabei um eine Milzbrandinfection handelte. Aehnliehe Ver¬ 
änderungen im Centralnervensystem fand in einem reinen Falle Landrv- 
scher Paralyse Eisenlohr 3 ). Auch Iwanoff 6 ) beschrieb im Jahre 1888 
2 Fälle La n dry 'scher Paralyse, welche im Obuchowhospital beobachtet 
wurden und in welchen er dieselben diffusen Veränderungen im Rücken¬ 
mark bei seiner mikroskopischen Untersuchung eonstatirt hat. Allerdings 
weisen die genannten Untersucher darauf hin, dass der Process in den 
beschriebenen Fällen in der Lenden- und Halsanschwellung des Rücken¬ 
marks am excpiisitcsten ausgesprochen war. 

Xahdem unsere Kenntnisse über die bis dahin wenig gekannte mul¬ 
tiple Neuritis seit den achtziger Jahren, Dank den schönen Arbeiten von 

1) Timst? ile Paris. Its72. 

2) These de Paris. 1S7Ö. 

3) Deutsches Archiv lur Min. Mcdiriu. XIV. ls7<i. 

4i 1. c. 

5) Archiv für pathol. Anatomie und Physiologie. I.XX11I. 

•5} Separatabdruck aus der Klin. Wochenschrift. 1888. (Russisch, i 
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Eiehhorst, Eisenlohr, Joffrov, v. Leyden, Vierordt, Strümjiel 
ii. A., sich entwickelt haben, trat die Lehre über das Wesen der Landry- 
sehen Paralyse in eine neue Phase ein, indem man versuchte, letztere 
auf eine fortgeschrittene multiple Neuritis zurückzuführen. Auf diese 
Voraussetzung lenkte besonders der von Eichhorst 1 ) im Jahre 1877 
beschriebene Fall, welcher klinisch unter dem Bilde der acuten aufstei¬ 
genden Paralyse verlief und der vom Autor als eine „Neuritis progressiva 
acutissima“ bezeichnet wurde. Obwohl einige Autoren gegen diese Theorie 
auftraten, gestützt auf pathologisch-anatomische Befunde im Rückenmark, 
wie z. B. Klebs 2 ), fand dieselbe jedoch die meisten Anhänger. Es 
fehlte nur dann an einer genügenden Anzahl von pathologisch-anatomi¬ 
schen Untersuchungen des peripheren und centralen Nervensystems. Die 
Lücke begann sich erst in den letzten Jahren auszufüllen. Dazu trugen 
einerseits die grossen lnflnenzaepidemien (1889/90), die die Zahl der 
Fälle der acuten aufsteigenden Paralyse vermehrten, und andererseits die 
Vervollkommnung der Mikroskope und mikroskopischen Technik bei. 
Jetzt besitzen wir eine ziemlich grosse Anzahl von Arbeiten über die 
L an dry’sehe Paralyse, welche bestrebt sind, den Zusammenhang zwischen 
ihr und der Polyneuritis zu beweisen. Von den zahlreichen Autoren 
will ich Bernhardt 3 ) und Eisenlohr 4 ) nennen, von denen Letzterer 
in einem Falle von Landry’seher Paralyse parenchymatöse Verände¬ 
rungen im peripheren Nervensystem gefunden hat. Ich möchte aber 
auch nicht eine so wichtige Arbeit über die Lau dry 'sehe Paralyse über¬ 
gehen, welche von Prof. v. Leyden 5 ) im Jahre 1894 erschien und einen 
besonderen Werth dadurch hat, dass in derselben eine ausführliche 
pathologisch-anatomische Untersuchung des Rückenmarks in allen seinen 
Höhen zu linden ist. In dieser Arbeit spricht v. Leyden die Meinung 
aus, dass die acute aufsteigende Paralyse anatomisch keinem ganz ein¬ 
heitlichen I’iocesse entspricht und unterscheidet deshalb (mindestens) 
*2 Formen: 1. eine bulbäre und 2. eine neuritische, welche beide einen 
analogen Symptomencomplcx hervorrufen können. Die Unterscheidung 
zweier Formen soll nach v. Leyden die bisher beobachteten symptoma¬ 
tischen Differenzen und zwar einmal das Intactbleiben, das andere Mal 
das Erlöschen der elektrischen Muskclerregbarkeit, ebenso das Erlöschen 
oder Ausbleiben der Sehncnreflexe, auch die Differenz der Verbreitung 
(bald auf-, bald absteigend) leicht erklären. Leider aber wurde in dem 
v. Leyden’sehen Falle die Untersuchung des peripheren Nervensystems 
unterlassen. 

1) Yircliow's Archiv. Bd. (>9. 1877. 

2) Deutsche mcd. Wochenschrift. 1891 Nu. o. 

.*>) Berliner kl in. Wochenschrift. 1890. No. 28. 

4) Deutsche mcd. Wochenschrift. 1890. No. 88. 

3 ) Zeitschrift für klin. Mcdicin. Bd. XXIV. H. 1 u. 2. 1894. 
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Ivs schien mir von grosser Wichtigkeit für die Lösung dieser Frage zu 
sein, in jedem tödtlich verlaufenden Falle von acuter aufsteigender Para¬ 
lyse das centrale, wie auch das periphere Nervensystem einer patholo¬ 
gisch-anatomischen Untersuchung zu unterwerfen. Jvn Jahre 18!>3 halte 
ich (Gelegenheit, im Obuchow-Frauenhospital 4 Fälle von Landry’scher 
Paralyse zu beobachten, von denen 3 letal verliefen und 1 genas, l»evor 
ich über meine Untersuchungsresultate berichte, möchte ich kurz die 
betreffenden Krankengeschichten mittheilen. 

fall I. E. Fil., f>G .Jahre alt, trat am IG. Decemher 18114 ins Krankenhaus ein. 
Soll am 5. Dec. mit Schnupfen, Frösteln und Husten erkrankt sein. Vor 4 Tagen 
verspürte Patientin eine solche Schwäche in den Beinen, dass sic nicht im Stande 
war weder zu stehen noch zu gehen. 

Status am IG. December 18114. Patientin ist von mittlerem Wüchse, ziemlich 
kräftigem Körperbau und reichlich entwickeltem Pannieulus adiposus. Sie ist nicht 
im Stande zu sitzen, ohne von der Wärterin kräftig gestützt zu werden. Dabei fällt 
der Kopf sclilalT auf die Brust. Die Pupillen sind von gleicher Weite und reagiren 
prompt auf Licht. Di»* leicht bewegliche Zunge wird beim Vorstrecken etwas nach 
rechts abgelenkt. — Leukoderma. Auf den Unterschenkeln mehrere Narben. Varices. 

Alle 4 Extremitäten sind stark paretisch, «1 io unteren Extremitäten stärker als dir 
oberen. Auch sämmtlichc Rumpf- und Halsmuskeln sind paretisch, so dass Patientin 
weder sitzen, noch .stellen oder gehen kann. Ihre l nbcholfenheit geht so weit, dass 
sie nicht mal im Stande ist selbst zu essen, und von der Bedienung gefüttert werden 
lim^s. Die Muskelkraft der Hände, mit dem Dynamometer gemessen, gleicht rechts 
i:>, links 12. Die Sensibilität ist in allen ihren (Qualitäten erhalten. Die Patellar- 
rellexc sind erhöht. Dir Function der Harnblase ist normal. Neigung zur Obstipa¬ 
tion. Das Bewusstsein ist frei. Die Stimme ist aplionisch. 

Das Herz ist in >einem (Querduivlimcsser vergrüssert: reicht rechts 2 und links 
••inen (Querlinger über dir normalen Urenzen hinaus. Der Spitzenstoss ist im G. Inter- 
custalraum fühlbar. Die Herztöne sind auf der Herzspitze etwas dumpf, aber rein. 
Zuweilen ist der erste Ton gespalten. Auf der Basis und im 2. rechten Intcrcosial- 
raum ist ein ganzleises >ystolische>(ieräusch hörbar. DieHerzthatigkeit ist rhuhmisch. 

Die Leber stellt 4 4 (Queilingcr breit unterbalb des Rippenbogens, ist nicht 

empfindlich. Die Milz ist fühlbar und pereutorisch vergrüssert. 

In den Lungen sind zerstreute katarrhalische Erscheinungen zu ronstutiren. 

Die faradische Erregbarkeit der Muskeln ist etwas herabgesetzt. P. GG 74. 
11. 20-24. T. 3G,;>, .47,1. 

Zu diesem ziemlich schweren Zustande gesellt sich nach 2 Tagen eine gefahr¬ 
drohende Störung der Respiration hinzu: costaler Respirationsiypus, hoher Stand de> 
Zwerchfells. Einziehung des Epigastrium beim Inspirium. L nicr der Einwirkung \(m 
Mibeutanen Injektionen von Strychnin, von Reizmitteln, von innerlicher Aufnahme 
von Kali jodat. schwinden ziemlich schnell diese stürmischen Rcspirationserschei- 
luingen, worauf Patientin sich ganz allmälig und langsam bessert. Zuerst steigt die 
Muskelkraft in den oberen Extremitäten und im Humple, so dass Patientin nach ca. 
4 Wochen im Stande ist sich im Bette ohne fremde Hilfe aufzusetzen, obwohl mit 
einiger Mühe. Zugleich steigt auch die Muskelkraft in den unteren Extremitäten, 
und der Kranken wird es möglich etwas zu sieben und sogar einige Schritte zu 
machen, wenn auch mit fremder Hilfe. .Jedoch macht Patientin sehr langsam Fort¬ 
schritte im (iohen, und erst nach ca. 2 Monaten konnte sie mit Mühe, aber ohne 
Hilfe, gehen. Zu derselben Zeit (7. Februar ISU4; zeigt das Dynamometer iu der 
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rechten Hand (>0 und in der linken 40 (gegen 15 und 12). Unter der Einwirkung 
von elektrischer Behandlung, Massage. Wannenbädern undStrychninirijectionen bessert 
sich der Zustand der Kranken so, dass sie nach fast 3 Monaten (9. März) das Kran¬ 
kenhaus verlässt, ohne jedoch ihre frühere physische Kraft wieder erlangt zu haben. 

Fall II. 1). Chain., 45 Jahre alt, trat am 4. Mai 1894 in das Obuehow-Frauen- 
hospital ein. Seit 3 Monaten Schwäche in den Beinen. Seit 2 Wochen soll sie irre 
reden. Nach Angabe des Mannes soll Patientin seit 4 Wochen krank sein, nachdem 
sic plötzlich eine solche Schwäche in den Beinen verspürt hat, dass sie nicht im 
Stande war zu gehen. Zugleich stellte sich Obstipation und Urinretention ein. -- 
Patientin war dem Trünke ergeben. Sie hat 8 Geburten und einen Abort durchge- 
macht, ist jetzt im Climacterium. 

Status am 4. Mai 1894. Patientin ist von mittlerem Wüchse, massigem 
Knochenbau und massig entwickeltem Panniculus adiposus. Die Gesichtsfarbe ist 
blassgelb. Das Bewusstsein ist nicht ganz frei. Der Spitzenstoss ist im 5. Inter- 
eostalraum 2 Querfmger nach aussen von der linken Mammillarlinie. Nach rechts 
reicht die Herzdämpfung 1 Querfinger über den rechten Sternalrand hinaus. Die 
Herztöne sind dumpf, aber rein. Der zweite Aortenton ist accentuirt. 

Die Leber ragt 4 -5 Querfinger unterhalb des Rippenbogens hinaus und ist 
empfindlich. 

Die Lungenspitzen sind gedämpft und das Athmungsgeräusch in denselben 
abgeschwächt. 

Die rechte Pupille ist zuweilen weiter als die linke. Ozaena. — Pharyngitis 
chronica. 

Die Patellarrellexe fehlen. Die Hautsensibilität ist auf den unteren Extremi¬ 
täten herabgesetzt, höher aber erhalten. Atrophie des Muse, gastroenemius und qua- 
drieeps cruris beiderseits. Zuweilen bestehen Krämpfe in den Beinen. 

Die Urinentleerung ist nicht gestört. Im Urin ist kein Eiweiss enthalten. 

Die läradische Erregbarkeit- der Muskeln der unteren Extremitäten ist sehr träge. 
Patientin hustet etwas, im Sputum keine Tuberkclbacillen. 

Nach 5 Tagen LS. Mai ) tritt bei der Kranken eine sehr ernste Respirationssiö- 
rung ein: eostaler T\pu>, Einziehung des Epigastrium und Abdomen beim Inspirium, 
hoher Stand des Zwerchfells. Zugleich constalirt man eine Hyperästhesie der unteren 
Extremitäten und Schmerzpunkte im Verlaufe der Nerven, ln den Lungen zerstreute 
feuchte Rasselgeräusche. Das Sensorium fehlt. T. 37,8. P. 124—140. R. 22—44. 

Unter Erscheinungen von Asphyxie tritt nach 2 Tagen (10. Mai) der Exitus 
letalis ein. Die Ohduction, welche von Prof. N. Petroff ausgeführt wurde, ergab 
Folgendes: 

Degeneratio adiposa museuli cordis. Pleuritis adhaesiva chronica duplex disse¬ 
minata. Tuberculosis apicis dexlri puliuonuin. Pneumonia catarrhalis acuta partis 
posterioris lobi superioris pulmouis sinistri. Emphysem» et oedema pulmonum. 
Hyperplasia acuta lienis. Inliltratio adiposa hepatis. Gastritis chronica. Ulcera tuber- 
culosa intestinorum tenuum. Nephritis interstitialis chronica incipiens. Atroph ia et 
oedema cerebri. Pachymeningitis spinalis interna adhaesiva posterior inferior. 

Fall III. Marie S., 19 Jahre all. Puella publica. Trat am 21. October 1*95 
in> Krankenhaus ein. Soll vor 3 Wochen mit Schüttelfrost, Hitze, Schmerzen und 
Schwellung der unteren Extremitäten erkrankt sein. Bis zum 19. October ging jedoch 
Patientin herum, obwohl mit grosser Mühe und fremder Hülfe, aber seitdem kann 
Me weder gehen oder stehen, noch sitzen, noch sogar etwas mit den Händen fassen. 
Die Regel sind regelmässig. Hat weder geboren, noch abortirt. Zuweilen Missbrauch 
in Baccho. 
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Status 22. Üctober 1895. Patientin ist von mittlerem Wüchse und gutem 
Ernährungszustände. Die Lippen und die Finger der oberen Extremitäten sind cya- 
notisch. Die unteren Extremitäten sind ödematös. Herpes labialis. Schnupfen. Die 
Zunge ist rein. Reste einer gewesenen Angina catarrhalis. Patellarreflexe fehlen. 
Ausgesprochene Parese aller Extremitäten. Patientin ist nicht im Stande zu sitzen. 
Auch die langen Rückenmuskeln sind paretisch. Die Musculatur und die Nerven- 
stäinme sind nicht schmerzhaft. 

Leber und Milz sind vergrössert. 

Der Herzstoss ist im 5. Intercostalraum. An der Herzspitze ist ein deutliches 
Geräusch wahrzunehmen. Nach rechts reicht die Herzdämpfung 1 Querfinger ausser¬ 
halb der normalen Grenze. Die Lungen sind frei. 

Stuhlgang ist normal. Die Urinentleerung geht willkürlich von statten. Jm 
l rin kein Eiweiss. 

Die Sensibilität ist vollständig und am ganzen Körper erhalten. 

Die Athembewegungen sind regelmässig und von normalem Typus, gehen ohne 
Schwierigkeit vor sich. 

Kopfschmerz und schweres Allgemeinbefinden. Sensorium ist frei. Keine Er¬ 
scheinungen einer Meningitis. T. 39,0—39,8. P. 128. R. 36. 

Am folgenden Tage ist im Krankenbogen Folgendes notirt: T. 37,8. P. 132. 
R. 32. Hat die Nacht ohne Schlaf zugebracht. Delirirte. Der Respirationstypus ist 
heute ein costaler. Der Brustkorb ist stark erweitert. Das Zwerchfell steht hoch 
(4. Rippe). Die mimischen Bewegungen im Gesicht der Kranken scheinen gelitten 
zu haben. Gesichtshallucinationen. Kein Stuhlgang. Nahrung nimmt Pat. nicht auf. 

Am selben Tage (23. October) ging Patientin unter den Erscheinungen von 
A>phyxie zu Grunde. 

In Folge des schnell eingetretenen Exitus letalis wurde leider die Untersuchung 
der elektrischen Muskelerregbarkeit versäumt. 

Sectionsprotokoll (Prof. N. Petro ff). 

Sclerusis cerebri gradus levioris. Oodema cerebri. Hyperaemia substantiae 
griseae. Pachymeningitis spinalis interna adhaesiva disseminata. Myelitis centralis. 
Dilatatio cordis. Degeneratio adiposa musculi cordis. Endocarditis vv. semiluna- 
riurn aortae chronica et acuta incipiens. Hyperaemia pulmonum. Pneumonia catar¬ 
rhalis acuta disseminata lobi inferioris pulmonis utriusque. Laryngo-tracheo-bron- 
chitis acuta. Hvperplasia acuta lienis. Infiltratio adiposa hepatis. Gastritis chronica 
et haemorrhagiae punctatae mucosae. Enteritis acuta liaemorrhagica. Nephritis par- 
enchymatosa acuta. Influenza. Alcoholismus. Paralysis ascendens (Landry). 

Pall IV. Tatjana F. ? 21 Jahre alt. Puella publica. Trat ins Krankenhaus am 
28. October 1895. Hat mehrmals das Krankenhaus wegen Alkoholismus aufgesucht 
und hat zuletzt vor Kurzem (ca. 3—4 Wochen) dasselbe verlassen. Seit 2 Wochen 
soll sie nicht im Stande sein zu gehen in Folge einer Schwäche in den Beinen, wes¬ 
halb sie auch die eben bezeiehnete Zeit zu Hause ans Bett gefesselt war. Vor 
ca. 5 Jahren hatte sie die Lues durchgemacht. 

Status 29. October 1895. Patientin ist von kräftigem Körperbau und gutem 
Ernährungszustände. Bewusstsein ist frei. Die Stimme ist aphonisch. Die Sprache 
ist keine normale, lässt sich aber nicht näher definiren, weil sie nichts Charakteri¬ 
stisches enthält. Patientin ist nicht im Stande zu sitzen, kann wohl stehen mit 
fremder Hülfe, aber nur eine ganz kurze Zeit. Beim Versuche zu gehen, merkt man 
bei der Kranken eine gewisse Ataxie in den Bewegungen. Die Patellarreflexe fehlen. 
Keine Schmerzpunkte. Die Beine und Ruinpfmusculatur sind leicht paretisch, noch 
leichter die oberen Extremitäten. 
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Pie Sonsihi 1 itnt ist vollständig: erhalten, eher etwas erhöht. 

Die Pupillen von gleicher Weite, reagiren prompt aufs Licht. 

Die Function der Harnblase und des Reeiums weisen keine Abnormitäten auf. 

Patientin klagt über ein eigenartiges, nicht näher defmirbares Gefühl im Fj»i- 
gastrium. Zuweilen Erbrechen. Die Reaction der Muskeln auf den faradischen Strom 
ist eine ziemlich träge. Keine Entartungsreaelion. 

Die Her/dätnpfung hat normale Grenzen. Die Herztöne sind etwas leise, aber rein. 

Leber und Milz sind etwas vergrossert. 

Im Urin ist kein Eiwciss und kein Zucker enthalten. 

r r. :u>, 8 - 37 , 0 . p. S4. r. 82. 

In den nächsten Tagen verschlimmert sich allmälig der Zustand der Kranken: 
die Parese verbreitet sich auch auf die oberen Extremitäten und wird merklich inten¬ 
siver an den unteren. Bei allen Bewegungen der Patientin merkt man eine gewisse 
Unsicherheit (Ataxie?), wobei die Bewegungen selbst mit grosser Mühe ausgeführt 
werden. Die Stimme wird aphonisehcr und die Sprache recht deutlich gestört. — 
Der Stuhlgang: ist angehalten. Der Harn wird willkürlich gelassen. Dazu kommt 
bald ( 7 ). Nov.) eine leichte Cvanose der Lippen und der Nagel hinzu. Das Sensorium 
blieb die ganze Zeit frei und nur am Tage vor dem Tode war Pat. halb bewusstlos. 
T. ;UJ,7 87,<>. P. 84 128. R. 24—12. 

Am 11. Nuv. wird die Cvanose stärker; es stellen sich Erscheinungen von 
Zwerchfellsparalyse ein und die Kranke geht ziemlich schnell unter Erscheinungen 
von Asphyxie zu Grunde, nach 2wöchentlichem Aufenthalte im Krankenhause. 

Sect ions protokoll am 12. Nov. l8Uf> (Prof. \. Petr off). 

Leptomeningilis chronica librosa. Sclerusis et oedetna cerebri. IIyperaemia 
swbstantiae griseae. Haemorrhagia punctata nuclei lentifortnis siuistri. Pachymeuin- 
gitis interna disseminata spinalis. Oedema substantiae albac et hyperaemia sul- 
stantiae griseae medullae spinalis. Degeneratio parencliymatosa mttsculi cordis. 
Hyperaemia pulmonum. Hyperaemia lienis, hepatis ei retium. Gastritis chronica. 
Taenia solium. Polyneuritis alcoholica. 

ln den oben beschriebenen 3 letal verlaufenen Fällen wurde von 
mir das periphere und eentrale Nervensystem, welches makroskopisch 
nichts Pathologisches darbot, einer mikroskopischen Untersuchung unter¬ 
worfen. - Härtung in Mii 11er’.scher Flüssigkeit, FinbetUing in Cclloidin 
und Färbung hauptsächlich in Grenadi scher Doraxearminlösung und 
nachherige Färbung in lndigocarmin. 

A on den peripheren Nerven wurden von mir ausser manchen an¬ 
deren hauptsächlich der N. ischiadieus, cruralis, radialis, medianus und 
der Plexus brachialis untersucht. Das Hüekenmark wurde in allen seinen 
Höhen untersucht ? ebenso die Medulla oblongata. Vom Grosshirn wurden 
nur einzelne Stellen, hauptsächlich der Corticalis, untersucht. 

Die in den 3 genannten Fällen erhaltenen Untersuelnmgsresultate 
sind so identisch, dass ich es für überflüssig halte, um Wiederholungen 
zu vermeiden, jeden Fall einzeln für sieb zu beschreiben. Wenn irgend 
welche Unterschiede in den Veränderungen des einzelnen Falles existiren. 
so sind dieselben nicht qualitativer, sondern quantitativer Natur und 
werden an der entsprechenden Stelle jedesmal notirt werden. 
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Sämmtlichc Veränderungen im peripheren Nervensystem finden sich 
hauptsächlich im Nervenparenchym, d. h. in der Nervenfibrille. Der 
Axencylinder ist stark geschwollen, was man sehr deutlich auf Quer¬ 
schnitten, sowie auf Längsschnitten sehen kann. Dabei ist auch seine 
Form oft nicht rund, sondern eckig und unregelmässig; auf Längs¬ 
schnitten hat er eine spiralige resp. perlschnurartige Form. Nicht selten 
findet man in demselben Varicositäten, wie auch eine feine Granulirung 
in seiner Structur, was am exquisitesten an Querschnitten zu sehen ist. 
In vielen Nervcnfibrillen fehlt der Axencylinder ganz. Die Myelinscheide 
ist verdünnt. Das Myelin ist in Schollen und Klumpen verschiedener 
Form zerfallen. Im Endoneurium finden wir eine Hyperplasie der Neuro- 
glia/.ellen, ohne jedoch dieselbe als eine Zelleninfiltration ansehen zu 
können. Auch in der Schwann’schen Scheide, welche sonst nichts 
Abnormes darstellt, lässt sich eine gewisse Vermehrung ihrer Zellen, 
von denen einige ihre längliche Form eingebüsst zu haben scheinen und 
rund geworden sind, oonstatiren. 

Es ist also leicht zu ersehen, dass der ganze Proeess im peripheren 
Nervensystem sich in seinem Parenchym abspielt, während das Binde- 
gewebsgerüst wenig von ihm betroffen wird. Dieser parenchymatöse 
Proeess stellt eine chronische degenerative Atrophie des Nerven dar, 
oder wie man es zu bezeichnen pflegt, eine degenerative Entzündung. - 
Wir haben also „eine chronische degenerative Neuritis“ vor uns. 

Ein derartiger chronischer Proeess im Nervensystem ist selten Folge 
einer früher überstandenen acuten Neuritis, sondern tritt von vomeherein 
chronisch ein. Er beginnt gewöhnlich in der äussersten Peripherie des 
Nerven (seiner Nervenendigung) und verbreitet sich in demselben centri- 
petal sehr langsam und allmälig, oft sich nur auf eine kleine Strecke 
beschränkend. Fast niemals, oder jedenfalls sehr selten, geht der Pro¬ 
eess auf die vorderen Nerven wurzeln resp. auf das Rückenmark über. 
Man findet nämlich bei der einfachen resp. multiplen Neuritis äusserst 
selten solche Veränderungen im Rückenmark, welche im Zusammenhänge 
mit derselben stehen. 

In unseren Präparaten aber finden wir ausser den chronischen par¬ 
enchymatösen Veränderungen noch einen, wenn auch keinen sehr bedeu¬ 
tenden interstitiellen Proeess, welcher sich in einer Zellenhyperplasie im 
Endo-, sowie Perineurium kundgiebt. Dabei sind die Neurogliafascrn 
nicht vermehrt. Es scheint hier also der chronische Proeess eine Ver¬ 
schärfung erlitten zu haben und ich möchte deshalb den Proeess in dem 
Nerven, welcher sich in unseren Fällen abgespielt hat, als eine „sub¬ 
acute degenerative Neuritis“ bezeichnen. 

Bevor ich zur Beschreibung der mikroskopischen Veränderungen im 
Centralnervensystem übergehe, möchte ich nochmals betonen, dass das 
letztere makroskopisch nichts Abnormes aufwies. Betrachtet man makro- 
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skopisclt gefärbte Querschnitte des Rückenmarks oder des verlängerten 
Marks von verschiedenen Höhen, so sieht man die Zeichnung der grauen 
Substanz sehr klar und auch in der vveissen Substanz gelingt es nicht 
Abweichendes zu entdecken. Bei der mikroskopischen Untersuchung aber 
findet man Veränderungen fast in allen Thoilen des Rückenmarks und 
der Medulla oblongata, ln der weissen Substanz eonstatirt man Yer- 
grösserung des Durchmessers der Axencylinder in einer überwiegend 
grossen Anzahl von Ts’erveniibrillen; das ist am exquisitesten an der 
Grenzpartie zwischen der weissen und grauen Substanz zu sehen. Nicht 
selten fehlt der Axencylinder ganz. Die Mvelinscheidc ist stark verdünnt 
und das Myelin stellenweise zerfallen. Es macht den Eindruck, als ob 
die Verdünnung der Myelinscheide durch die Schwellung der Axencylinder 
hervorgerufen zu sein scheint, also durch mechanische Ursachen erklärt 
werden kann. Die Neurogliafibrillen, hauptsächlich im ßindegewebs- 
gerüste der hinteren und seitlichen Stränge, scheinen breiter als normal 
und ödemalös durchtränkt zu sein. In manchen Präparaten fällt eine 
eigenartige Zerklüftung des Neuroglianetzes in Form von ungefärbten 
Lücken.in die Augen, ln einigen Lücken gelingt es, Nervenlibrillen zu 
entdecken, welche aber bei weitem nicht die ganze Lücke ausfüllen. 
Wenn das kein Kunstproduct ist, so möchte ich es durch eine seröse 
Durchtränkung des Bindegewebsapparates erklären. Die Zahl der Zellen 
in der Neuroglia ist in allen Fällen vermehrt, aber nicht im gleichem Maasse. 
Während im Falle II eine derartige Zellenhyperplasie in allen Theilen 
des Rücken- und verlängerten Marks eonstatirt wird, dass sie als eine 
förmliche Zellinfiltration erscheint, findet man dieselbe in den übrigen 
2 Fällen nicht so exquisit ausgesprochen. Von einer Sclerose irgend 
welcher Stränge ist absolut keine Andeutung. 

Alle diese oben beschriebenen Veränderungen der weisken Substanz 
stehen im vollen Einklänge mit den im peripheren Nerven gefundenen, aller¬ 
dings mit dem Unterschied, dass, wenn wir dieselben im peripheren 
Nerven als „subaeuter“ Natur bezeichnet haben, sie im Rückenmark 
einen mehr „acuten" Charakter tragen. 

Auch die graue Substanz zeigt verschiedenartige Veränderungen. 
Viele Ganglienzellen in den Vorderhörnern des Rückenmarks erscheinen 
von ungewöhnlicher Grösse; dabei sind sie trübe, die Contouren der 
Kerne sind nicht recht deutlich und das Protoplasma erscheint granulirt. 
Zuweilen lassen sich im Protoplasma Flecke constatiren, die Yacuolcn 
nicht unähnlich zu sein scheinen. Selten findet man Zellen, in denen 
der Kern sehr schwach oder ganz ungefärbt ist. Endlich konnte ich in 
einigen Präparaten eine Zerrcissung der Ganglienzellenfortsätze consta¬ 
tiren, eine Thatsachc, auf welche französische Autoren unlängst hin¬ 
wiesen. Sie erscheinen derart, dass im Verlaufe des Fortsatzes ein 
linearer quergestellter Spalt zu selten ist. In wiefern diese Veränderung 
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ein Kunstproduct oder eine pathologische Erscheinung ist, vermag ich 
nicht zu sagen und begnüge mich mit der Constatirung dieser Thatsache. 

Wir haben es also hier mit der sogenannten „trüben Schwellung der 
Zelle“ zu thun, einem Process, der sich in den meisten Parenchymzellen 
eines beliebigen parenchymatösen Organs bei verschiedenen acuten Krank¬ 
heiten abspielt. 

Der Centralcanal ist etwas erweitert, sein Cylinderepithel ist etwas 
trübe und im Lumen findet man Zellen, welche desquamirte Epithclien 
zu sein scheinen. Auch das Epithel des IV. Ventrikels ist trübe und 
auch hier lässt sich die oben beschriebene Zellhvperplasic constatiren. 
ln *2 Fällen fand ich unbedeutende Ilämorrhagien in der grauen Sub¬ 
stanz des Rückenmarks, der Medulla oblongata und sogar des Grosshirns 
(Fall II und IV). 

Die Gefässe sind strotzend mit Blut gefüllt. Die perivasculären 
Räume sind sehr erweitert und bestehen aus grossen Lücken. Die Gefäss- 
wandungen weisen im Allgemeinen nichts Abnormes auf. Nur manche 
Wandungen erscheinen etwas glänzend, so dass sie den Verdacht erwecken, 
ob nicht eine hyaline Degeneration in den Gefässwandungen beginne. 

Im Grosshirn fand sich nichts Besonderes, ausser einer unbedeu¬ 
tenden Sklerose, welche besonders im Falle II ausgesprochen war. 

Leider konnten in Folge mancher, von mir unabhängigen Ursachen 
die vorderen Nervenwurzcln nicht untersucht werden, was doch sehr 
wichtig wäre im Sinne der Verbreitung der Krankheit per continuitatem. 
Ich hoffe jedoch bei den nächsten Fällen diese Lücke auszufüllen. 

Die Untersuchung der Schnitte auf Bakterien ist negativ ausgefallen. 

Alle oben beschriebenen Veränderungen des Centralnervensystems 
betreffen nicht einzelne Bezirke desselben, sondern sind gleiehmässig und 
diffus auf alle seine Querschnitte (Höhen) verbreitet. 


Wir fanden also bei der mikroskopischen Untersuchung dreier Fälle, 
welche klinisch unter dem Bilde einer acuten aufsteigenden Paralyse ver¬ 
liefen und ziemlich schnell unter den Erscheinungen von Asphyxie letal 
endeten, d. h. unter den Cardinalsymptomen der Landry’schen Krankheit, 
ganz identische Veränderungen im peripheren sowie im centralen Nerven¬ 
system. Ich möchte nochmals darauf hinweisen, dass während der 
Process im peripheren Nerven mehr chronischer resp. subacuter Natur 
ist, er im centralen Nervensystem acuter Natur zu sein scheint. 
Ausserdem möchte ich noch einige nicht unwichtige Thatsachen aus der 
Anamnese dieser Fälle anführen. Alle drei zu Grunde gegangene 
Patientinnen waren zweifellos Alhoholistinnen und bei der vierten, welche 
genas, war Verdacht auf Lues. Eine (Fall II.) litt dabei an Tuberculose. 
Bei 3 war kurz vor der Erkrankung zweifellose Influenza vorausgegangen. 
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Diese Thatsachen scheinen nicht zufälliger Natur zu sein. Studirt man 
die Literatur resp. die Casuistik Landry’scher Fälle, so ist es nicht 
schwer zu constatiren, dass man einerseits bei den meisten derartigen 
Kranken in der Anamnese solche vorausgegangene chronische Erkrankungen, 
seien sie toxischer (Blei, Alkohol, Arsen etc.), constitutioneller oder in- 
l'cctiöser Natur (Lues, Lepra, Tuberkulosis, Diphtheritis, Typhus abdom. 
etc.), welche leicht zu einer chronischen Erkrankung hauptsächlich des 
peripheren Nervensystems führen können. Andererseits ersieht man, dass 
die Landry’sehe Paralyse meistens während oder im Gefolge verschie¬ 
dener acuter Krankheiten und recht selten selbstständig auftritt, was 
schon Landry selbst in seiner Arbeit andeutet. — Alle diese That¬ 
sachen werfen, wie mir scheint, einiges Licht auf die dunkle Aetiologie 
der acuten aufsteigenden Paralyse und ich möchte mir einige Erörterungen 
über dieselbe erlauben. 

Die acute ansteigende Paralyse ist keine selbstständige Krankheit, 
sondern eine secundäre und zwar nichts Anderes, als die Folge einer 
Polyneuritis, welche sich auf das Rückenmark verbreitet hat. Die Ver¬ 
breitung der Affcction in demselben ist gewöhnlich eine sehr schnelle und 
führt zum Tode, indem sie das verlängerte Mark und mit ihm die lebens¬ 
wichtigen Centra am Boden des IV 7 . Ventrikels afficirt. Mit anderen Worten, 
stellt die Landry’sche Paralyse die zweite und die dritte Phase der 
l’olyneuritis dar. Ich stelle mir nämlich die Polyneuritis aus 3 Phasen 
zusammengesntzt vor, und zwar aus 1. einer neuritischen, 2. einer spi¬ 
nalen und 3. einer bulbären. Die 2 letzteren Phasen sind nur möglich, 
wenn die erste Phase noch existirt oder vorausgegangen ist; die erste 
Phase aber braucht nicht unbedingt die übrigen 2 Phasen nach sich zu 
ziehen. Der Uebergang der ersten Phase in die zweite ist stets ab¬ 
hängig von dem Hinzutritt einer intercurrenten, meist infectiösen Krankheit. 

Das neuritische Stadium oder die eigentliche Polyneuritis ist fast 
immer chronischer Natur und meistens lassen sich nicht schwer dabei 
auch entsprechende actiologischc Momente auflinden. Wir beobachten 
Polyneuritiden gewöhnlich als Folge der Einwirkung verschiedener toxi¬ 
scher (chemischer) oder organisirter (infectiöser) Agentien auf den Orga¬ 
nismus (Alkohol, Blei, Quecksilber, Arsen, Lues, Lepra, Tuberculosis, 
Diphtheritis etc.). Diese Thatsaehe erfordert keine weitere Auseinander¬ 
setzung, nachdem sic durch eine grosse Anzahl von pathologisch-anato¬ 
mischen Untersuchungen bestätigt worden sind. Leyden, Oppenheim, 
Strümpei, Eisenlohr, Dejerine, Pierson, Remak, Joffroy, 
Vierordt, Pitre et Vaillard, Chareot et Gombault, Kosturin etc. 
beschäftigten sich mit der Untersuchung der peripheren Nervensystems 
bei Alcoholismus, Tuberkulose und Diphtheritis und fanden alle in dem¬ 
selben identische Veränderungen, welche sie mit dem Namen „Neuritis 
degenerativa parenchvmatosa“ bezeichnet haben. Viele der genannten 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSUM 



Anatomie und Aetiologie der acuten anfsteigenden Spinalparalyse. 


127 


Autoren lenkten die Aufmerksamkeit auch auf den Zustand des Central¬ 
nervensystems bei der ausgesprochenen degencrativen Neuritis und die 
meisten weisen darauf hin, dass das Rückenmark dabei ganz intael 
bleiben kann. Es werden zuweilen bei Neuritiden wohl Veränderungen 
im Rückenmark gefunden, welche aber in keiner direeten Abhängigkeit 
von der Neuritis stehen. Jappa 1 ) kommt in seiner Arbeit „Ueber Ver¬ 
änderungen der peripheren Nerven bei Tuberculose“ zu folgenden Schluss¬ 
folgerungen: „In allen Fällen von letal verlaufender Lungentuberculo.se 
kann man die Anwesenheit von pathologisch-anatomischen Veränderungen 
in den peripheren Nerven beweisen. Diese Veränderungen sind exqui¬ 
siter in den feinsten Verzweigungen, als in den Nervcnstäminen ausge¬ 
sprochen und hauptsächlich in denen der unteren Extremitäten. Sie ent¬ 
sprechen vollständig denjenigen Veränderungen, welche unter der Be¬ 
zeichnung einer degenerativen parenchymatösen Neuritis bekannt sind. 
Diese Veränderungen stehen in keiner Abhängigkeit vom centralen Nerven¬ 
system, welches sich ganz intael erweisen kann“. Es wäre noch hinzu¬ 
zufügen, dass der genannte Autor nur solche Fälle zur Untersuchung 
genommen hat, welche in vita klinisch keine Zeichen von Functions¬ 
störungen der peripheren Nerven zeigten. 

Wenn also die obengenannten Gifte ihre schädliche Einwirkung haupt¬ 
sächlich auf das periphere Nervensystem ausüben, so wäre es doch kaum 
denkbar, dass das centrale Nervensystem von ihnen ganz verschont bliebe. 
Ks scheint hier nur ein gradueller Unterschied vorzuliegen. Während 
diese schädliche Einwirkung sich in den peripheren Nerven in organischen 
Veränderungen kundgiebt, äussert sich dieselbe im centralen Nervensystem 
in functioneilen Störungen, welche Folge der gestörten Ernährung, des 
gestörten Stoffwechsels sind. Die Ernährungsstörungen sollen überhaupt 
'•ine grosse Rolle in der Aetiologie der Nervenkrankheiten, seien sie 
functioneller, organischer oder sogar systematischer Natur, spielen. Ich 
verweise auf die geistreiche Arbeit von Edinger: „Fine neue Theorie 
über die Ursachen einiger Nervenkrankheiten, insbesondere der Neuritis 
und der Tabes“ 2 ), welche die Aufmerksamkeit der gelehrten Welt auf 
sieli gelenkt hat. Es ist jedenfalls nicht zu weit gegangen, wenn wir 
voraussetzen, dass man es in allen Fällen von ausgebreiteter IVdyneuritis 
mit einem allerdings geschwächten Centralnervensystem zu tlnm hat. 
welches einen Locus minoris resisientiae abgiebt. Trotzdem verläuft die 
P'dvneuritis für gewöhnlich als solche sehr langsam und wird relativ 
selten von ihren folgenden 2 Stadien, d. h. von Erkrankung des Rücken¬ 
marks und der Medulla oblongata gefolgt. Um von diesen gefolgt zu 

1) Inaugural-Dissertation aus der med.-cliir. Akademie zu St. Petersburg. lSss. 
Russisch.) 

2 } VolkniannVehe Sammlung klin. Vorträge. No. 100. lso-l. 
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worden, scheint die Polyneuritis eines besonderen Factors, weleher meist 
in Form irgendwelcher acuter Infectionskrankheit (Influenza, Typhus, 
Anthrax etc.) erscheint, zu bedürfen. Damit erklären sich auch die ver¬ 
schiedenen Untersuchungsresultate, welche bei der bacteriologisehen Unter¬ 
suchung Landry’scher Fälle erhalten wurden. Weshalb das zweite und 
dritte Stadium selten der Polyneuritis ohne Mitwirkung eines fremden 
Agens folgen, vermag ich nicht mit Sicherheit zu sagen, glaube jedoch, 
dass der Uebergang des Processes von dem peripheren Nerven auf das 
Rückenmark von 2 Momenten in Abhängigkeit zu bringen sei. Einerseits 
müssen die Nervenwurzeln in sich gewisse mechanische, resp. architek¬ 
tonische Besonderheiten einschliessen, welche dem Uebergangc des Pro¬ 
cesses per continuitatem grosse Hindernisse für gewöhnlich in den Weg 
legt. Ich will damit nicht die Möglichkeit eines Ueberganges per con¬ 
tinuitatem ohne das Hinzutreten eines neuen Factors ganz in Abrede 
stellen, sondern halte es nur für wahrscheinlich, dass der Uebergang sehr 
erschwert sei. Andererseits muss dabei der Schwächezustand des Central- 
nervensysteins infolge von Ernährungsstörung eine grosse Rolle spielen. 
Es scheint alsd für den Uebergang entweder ein hoher Grad von Schwächung 
des Centralnervensystems, welches dann geringere Hindernisse als gewöhn¬ 
lich darbietet, erforderlich zu sein, oder es muss noch ein neuer Factor 
hinzukommen, welcher die existirenden Hindernisse zu überwinden ver¬ 
mag. Gewöhnlich haben wir es mit dem Letzteren zu thun. Ist aber 
auf diese oder jene Weise das Ilinderniss überwunden, so geht der patho¬ 
logische Process auf das Rückenmark über und wir haben cs dann mit 
dem spinalen Stadium zu thun. Im Rückenmark verbreitet sich der 
Process mit grosser Schnelligkeit. Nur selten kommt es vor, dass er 
auf irgend einer Höhe bei seiner Verbreitung stehen bleibt; dann kann 
derselbe auch zurückgehen und in Genesung übergehen. Gewöhnlich ist 
dieses aber nicht der Fall, der Process progressiv unaufhaltsam, geht 
auf das verlängerte Mark über und führt schnell zum dritten, dem bul- 
bären Stadium. In diesem Stadium gehen die Kranken zu Grunde 
infolge von Affection der lebenswichtigen Cent.ra auf dem Boden des 
IV. Ventrikels in der Medulla oblongata. 

Ich spreche von der Verbreitung des pathologischen Processes im 
Rückenmark, ohne ihren „aufsteigenden Charakter“ zu betonen. Es ist 
wohl wahr, dass dem gewöhnlichen klinischen Verlaufe entsprechend, ein 
„Aufsteigen“ des Processes angenommen werden muss, jedoch nicht in 
allen Fällen. Es können Landry'sche Fälle Vorkommen, in deren 
klinischem Bilde wir den aufsteigenden Charakter vermissen, ja er kann 
sogar absteigend sein. Mit Unrecht werden diejenigen Fälle, in welchen 
der Paralyse ihr aufsteigender Charakter fehlt, oder sie sogar absteigend 
ist, aus der Landry'sehen Krankheit ausgeschlossen. Prof. v. Leyden 
hielt ('s deshalb für nöthig 2 Formen der Landry’schcn Krankheit 
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(anatomisch) aufzustcllen: eine neuritische und eine bulbäre. Mir scheint, 
auch dieses überflüssig zu sein, indem das Charakteristische der Para¬ 
lysen bei der L an dry’ sehen Krankheit nicht in der aufsteigenden Rich¬ 
tung derselben liegt, sondern in ihrem progressiven Verlauf, wobei die 
Richtung sogar eine absteigende sein kann. Mir scheint, dass die Richtung 
der Verbreitung des pathologisch-anatomischen Processes im Rückenmark 
jedesmal abhängig ist von der Höhe, an welcher derselbe vom Nerven 
auf das Centralorgan übergeht. Wenn z. B. der Uebergang zuerst im 
Ilalsmark stattgefunden hat, so wird der Process sich weiter nach beiden 
Richtungen verbreiten, d. h. auf-, sowie absteigend. Es darf uns des¬ 
halb nicht verwundern, wenn wir bei der Landry’schen Krankheit eine 
Paralyse der oberen Extremitäten einer solchen der unteren vorausgehen 
sehen. Ja, es kann sogar passiren, dass wir die Paralyse der unteren 
Extremitäten ganz vermissen, wenn der Process direct auf die Medulla 
oblogata übergeht und früher zum Tode führt, als die unteren Abschnitte 
des Rückenmarks afficirt werden. Letzterer Fall, der ziemlich selten 
vorkommt, entspricht der von Prof. v. Leyden aufgestellten bulbären 
Form der Landry’schen Paralyse. Diese vorausgeschickte Auseinander¬ 
setzung spricht einerseits gegen die Nothwendigkeit verschiedener Formen 
der Landry’schen Paralyse und erklärt andererseits zur Genüge alle 
Verschiedenheiten der klinischen Symptomatologie der Landry’schen 
Paralyse in diesem oder jenem Falle. Eine nähere Analyse der klini¬ 
schen Symptomatologie der Landry’schen Krankheit gehört nicht zur 
Aufgabe dieser Arbeit. 

Indem ich den Ausbruch der Landry’schen Krankheit von einer 
Polyneuritis abhängig mache, muss ich andererseits darauf hinweisen, dass 
wir manchmal dieselbe auftreten sehen, ohne dass wir jedoch die Erschei¬ 
nungen einer chronischen Polyneuritis (klinisch) constatiren, resp. eine 
solche aus der Anamnese eruiren können. Diese Thatsache spricht 
durchaus nicht gegen meine Voraussetzung, dass die chronische Poly¬ 
neuritis eine conditio sine qua non für das Entstehen der Landry’schen 
Paralyse sei. In der That verläuft die multiple Neuritis und besonders 
in ihrer chronischen Form im allgemeinen so langsam und allmälig, ihre 
klinischen Erscheinungen sind oft so unbedeutend, dass sie nicht nur von 
Kranken, sondern auch von den Aerzten übersehen werden. Manche 
Kranke klagen wohl über verschiedene unbestimmte Empfindungen und 
Schwäche in den Beinen, seltener in den Annen, über unbedeutende 
Motilitätsstörungen, Paraesthesien, Schmerzpunkte etc., alle diese Er¬ 
scheinungen können aber so schwach ausgesprochen sein und zu so ge¬ 
ringen Functionsstörungen führen, dass sie von den Aerzten entweder 
übersehen werden oder der Neurasthenie, Hysterie und manchen anderen 
functionellen Störungen des Nervensystems zugezählt werden. Letzteres 
geschieht besonders oft bei Frauen, bei denen man überhaupt \erschie- 

Z«itKhr. f. min. Mcdiciu. »2. Bd. H. 1 u. 2. 9 
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dene nervöse Erscheinungen so gerne auf die Hysterie schiebt, leb 
glaube, dass auf solche, wenn auch schwach ausgeprägte, Erscheinungen 
mehr Aufmerksamkeit gelenkt werden müsste, besonders, wenn in der 
Anamnese irgend welche chronische Vergiftungen des Organismus (wie 
Alkohol, Aethcr, Blei, Quecksilber etc.) oder eonstitutionclle Krankheiten 
(Lues, Lepra, Tuberculosis etc.) im Spiele waren. Es wird sich vielleicht 
dann ergeben, dass die chronische multiple Neuritis viel häufiger vor¬ 
kommt, als wir es bis jetzt annehmen. 


ltesumiren wir alles über die Landry’sche Paralyse Gesagte, so 
kommen wir zu folgenden Schlussfolgerungen: 

1. Die Landrv’schc Paralyse ist nichts Anderes, als das zweite 
und dritte Stadium einer chronischen multiplen Neuritis, welche per con- 
tinuitatem auf das Rückenmark übergegangen ist. Im letzteren ver¬ 
breitet sie sich sehr schnell gewöhnlich aufsteigend, zuweilen aber auch 
absteigend und führt durch Affection der lebenswichtigen Contra auf dem 
Boden des vierten Ventrikels der Medulla oblongata zum Tode. 

2. Für das Ausbrechen der Landry’schen Paralyse nach einer 
bereits vorhandenen Polyneuritis ist noch das Hinzukommen eines neuen 
Factors in Form einer Infcctionskrankheit meistens erforderlich. 

3. Im klinischen Bilde der Landry’schen Krankheit ist haupt¬ 
sächlich der progressive Verlauf der Paralysen charakteristisch, nicht aber 
die Richtung der Verbreitung. 

4. Pathologisch-anatomisch eharaktcrisirt sich die Landry’sche 
Krankheit als eine subacutc chronische Polyneuritis und eine acute diffuse 
degenerative Myelitis. 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



VI. 


(Aus dom Laboratorium dos Prof. v. Hasch in Wien.) 

IXt Secretionsnerv des Magens. Beitrag zur Theorie 

der Magensecretion. 

Von 

Dt. Josef Sehneyep, 

new. Ar/t an der. Klinik des Hofrath Prof. Nothnagel. 


Der Magen kann wohl wogen dos Rcichthums seiner Schleimhaut an 
Drüsen, die ein specifisches Secret liefern, als Drüsenorgan betrachtet 
werden. Ausser dieser Function kommt auch seine motorische besonders 
zur Geltung. Die zum Magen ziehenden, seinen verschiedenen Functionen 
dienenden Nerven sind anatomisch genügend bekannt. Eine genauere 
Einsicht in deren physiologische Function besitzen wir aber nur von den 
musculomotorischen Nerven desselben. Anders verhält es sich mit der 
Einsicht in den Einfluss der Nerven auf die Absonderung des Driisen- 
secretes. Aus der Analogie mit anderen Drüsen und aus zahlreichen 
klinischen Erscheinungen schloss man auf eine sccretorische Beeinflussung 
des Magens von Seiten des Nervensystems, und es sind auch von vielen 
Seiten zahlreiche Versuche angestellt worden, die dazu dienten, diesen 
Einfluss auf dem Wege des Experimentes nachzuweisen. Sämmtliche 
zum Magen gehenden Nerven waren Gegenstand der Untersuchung. Wäh¬ 
rend Kritzler (1) und Pincus (2) den Einfluss des Nervus vagus auf die 
Magensecretion prüften, machten Adrian (3), Schiff (4) und Braun (5) 
den Plexus coeliacus und die Nervi splanchnici zum Gegenstände ihrer 
Untersuchungen. Aus den Arbeiten dieser Autoren ergab sich als ge¬ 
meinsames Resultat, dass keiner der genannten Nerven die Magensecre¬ 
tion beeinflusse. Bloss Braun (5) fand nach Durchschneidung des Nerv, 
splanehnie. eine Vermehrung der Magensaftseeretion, doch giebt er selbst 
die Möglichkeit zu, dass vielleicht andere Einflüsse massgebend waren. 
Der negative Ausfall dieser Versuche Hess vennuthen, dass keiner von 
den zum Magen ziehenden Nerven die Seerotion beeinflusse und machte 
es wahrscheinlich, dass die im Magen vorhandenen Ganglien es seien. 

'j* 
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welche der Secretion vorstehen. Kiner solchen Auflassung stellten sich 
aber Beobachtungen von Biddcr und Schmidt (6) und Richet (7t 
entgegen, welche darauf hinwiesen, dass auch ferner gelegene Nervcii- 
apparate die Magensecrction beeinflussen, dass auch auf dem Wege des 
Reflexes eine Secretion von Magensaft erfolgen könne. Biddcr und 
Schmidt (6) beobachteten, dass bei hungernden Hunden der blosse An¬ 
blick der Speisen genüge, um Magensaftsccrction hervorzurufen. 

Sind diese Beobachtungen schon werthvoll genug, so ist es noch 
mehr die ähnliche Beobachtung Richct’s (7) an einem Menschen. Kr 
hatte Gelegenheit, einen Kranken mit unwegsamem Oesophagus zu be¬ 
obachten. Aus der angelegten Magenfistel floss beim Kauen stark 
schmeckender Speisen Magensaft heraus, ohne dass wegen der Unweg¬ 
samkeit des Oesophagus etwas von den gekauten Speisen in den Magen 
gelangen konnte. Durch diese beiden Beobachtungen war also erwiesen, 
dass die Magensecrction auch auf dem Wege des Reflexes hervorgerufen 
werden könne. Da der Reflex auf einem der zum Magen gehenden 
Nerven ablaufen muss, so war es Aufgabe weiterer Versuche zu zeigen, 
dass durch Reizung eines dieser Nerven Magensaftsecrction veranlasst 
werde. Regnard und Loyc (8) haben an einem Enthaupteten 48 Minuten 
nach dem Acte den Vagus elektrisch gereizt und sahen Tröpfchen her¬ 
vortreten. Es ist aber nicht durch die Untersuchung erwiesen, dass diese 
Tröpfchen Magensaft waren. Heidenhain (9), der die Driisenseeretionen 
genau studirte, hat an hungernden und curarisirten Hunden Reizversuche 
am Vagus und Splanchnicus angestellt. Durch eine weite Magenfistel 
führte er einen Fergussow’schen Scheidenspiegel ein, um die Magen¬ 
schleimhaut zu beobachten. Er konnte aber weder während der Rei¬ 
zung des Splanchnicus, noch der des Vagus ein Hervortreten von Magen¬ 
saft constatiren. Jürgens hat nach Durchschneidung des Vagus unter¬ 
halb des Zwerchfells keinen Einfluss auf die Magensecrction constatiren 
können. Auch in den Lehrbüchern von Ewald (10) und Boas (11) ist 
das Resume der Frage der Beeinflussung der Magensecrction durch die 
Magennerven derart gezogen, dass vorläufig der Secrctionsnerv des Magens 
unbekannt sei. Erst im Jahre 1889 und dann 1895 erschienen Arbeiten 
von Pavvlow und Schumowa (12), welche auf den Vagus als Seero- 
(ionsnerven des Magens hinwiesen. In diesen Arbeiten ist auch erwähnt, 
dass es Axenfeld 1890 und ( ontejau 1891. ersterem an Tauben, 
let zterem an Fröschen, gelungen sei, durch Vagusreizung Magensaft- 
secretion hervorzurufen. Viel wichtiger — weil an Hunden angestellt — 
sind die Ergebnisse der Versuche Pavvlow's und Sehumowa's (12). 
Diese beiden Autoren nahmen die Beobachtung Richct’s (7) wieder auf 
und ahmten seinen Fall in der Weise künstlich nach, dass sie einem 
Hunde eine Ösophagotomie machten und den Oesophagus in die Wunde 
münden Messen, so dass die geschluckten Speisen zur Wundöffnung wieder 
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hinausgingen, ohne in den Magen zn gelangen. Dann legten sie eine 
Magenfistel an, um den hinaustretenden Magensaft beobachten zu können. 
Es trat nun beim Kauen der Speisen reichliche Magensaftsecretion ein. 
Dadurch war nun die Rieh et'sehe Ansicht bestätigt, dass die Magen- 
secretion auch auf dem Wege des Reflexes erfolgen könne. Das Phä¬ 
nomen blieb aus, sobald sie den Vagus durchschnitten, nicht aber nach 
Durchschneidung des Splanchnicus. Sie schlossen mit Recht aus diesen 
Versuchen, dass der die Magensaftsecretion hervorrufende Reflex vom 
Munde zum Magen durch den Vagus geleitet wird. 

Durch Vagusreizung Absonderung von Magensaft hervorzurufen und 
so den direeten Beweis zu erbringen, dass der Vagus der Sccretionsnerv 
des Magens sei, versuchten sie leider nur einmal. Obwohl dieser Ver¬ 
such positiv ausfiel, so kann man ihn doch nicht als unzweideutig halten, 
weil der Versuch angestellt wurde, als noch Nahrungsreste im Magen 
vorhanden waren, ferner viel weniger Magensaft herausfloss als bei der 
Scheinfütterung und überdies ein einziger Versuch niemals entscheidend 
und genügend sein kann für weitgehende Folgerungen. 

Das positive Resultat ihrer Versuche erklären Pawlow und Schu- 
mowa damit, dass sie „die gewöhnliche traditionelle Anordnung des 
physiologischen Expcrimentirungsverfahrcns“ nicht anwandten, welche die 
filiere „der einen oder der anderen Giftwirkung aussetzt und eine ernste 
\<>n den Physiologen nicht genügend erkannte Gefahr beherbergt: nämlich, 
dass viele physiologische Erscheinungen dabei den Augen des Beobachters 
vollständig entgehen, oder in stark entstellter Form sich präsentiren 
können“. So sehr ich auch die Richtigkeit dieser Argumentirung im 
Allgemeinen würdige, so kann ich sie doch nicht im Speciellen gelten 
lassen, da das Resultat meiner Versuche, in denen ich „die gewöhnliche 
traditionelle Anordnung des physiologischen Experimentirungsverfahrens“ 
anwandte, dagegen spricht. 

Um kurz zu recapituliren, ergiebt sich aus den bisherigen Lite¬ 
raturangaben, dass die auf die Magensecretion durch Nerveneinflüsse 
bezughabenden Untersuchungen negative oder nicht ganz eindeutige Re¬ 
sultate ergaben. Bloss die Pawlow’schen (12) Versuche machten es 
wahrscheinlich, dass der Vagus der Sccretionsnerv des Magens sei. Des¬ 
halb trat ich an die Aufgabe heran, der Einfluss der Magennerven auf 
den Absonderungsvorgang im Magen zu untersuchen. Dabei kamen mir 
die Erfahrungen meiner Vorgänger sehr zu statten, welchem Umstande 
ich vielleicht auch den positiven Ausfall meiner Versuche mit zu ver¬ 
danken habe. 

Zu den Versuchen wurden Hunde verwendet, weil der Chemismus 
des Magens der Hunde dem des Menschen sehr nahe steht. Die Ver- 
suehsanordnung war im Allgemeinen in allen Versuchen dieselbe. Die 
Hunde, die jung und ca. je (i kg schwer waren, wurden curarisirt und 
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künstlich respirirt. Der Oesophagus wurde am Halse unterbunden und 
hierauf die Bauchhöhle durch einen medianen Schnitt im Epigastrium 
eröffnet, der Pylorus vorgezogen, das Duodenum eingeschnitten und 
durch den Pylorus hindurch ein dickwandiges Capillarrohr aus Glas ein¬ 
geschoben, das an seinem gegen den Magen gekehrten Ende abgebogen 
war. Dies hatte den Zweck, die gegen den Magen gekehrte Mündung 
dem Fundus möglichst nahe zu bringen. Das aus dem Pylorus hervor¬ 
ragende freie Ende wurde durch die Wunde, welche durch einige Nähte 
hernach geschlossen wurde, nach aussen geleitet, um den austretenden 
Magensaft, der durch Saugen aspirirt wurde, auffangen zu können. Von 
da ab bis zum Reizversuche Hess ich gewöhnlich noch 10—15 Minuten 
verstreichen, innerhalb welcher Zeit der eventuell vorhandene Magensaft 
so lange aspirirt wurde, bis man sicher war, dass nichts mehr ausfloss. 
In den Versuchen, wo der Vagus gereizt werden sollte, wurden die beiden 
Vagi am Halse aufgesucht und mit Reizträgern versehen, die mit einem 
Du-Bois’schen Schlittenapparat durch Drähte verbunden waren, ln 
den Versuchen, wo die Splanchnici gereizt werden sollten, wurden beide 
Splanehnici oberhalb des Zwerchfells freipräparirt und ebenfalls' mit 
Reizträgern armirt, die mit einem Du-Bois’schen Schlittenapparat in 
Verbindung standen. Zur Controlirung der Reize wurden die ßlutdrucks- 
eurven in bekannter Weise auf einem Kymographion mit fortlaufendem 
Papier geschrieben. Diese Controlc ist unbedingt nöthig, um sicher zu 
sein, dass die Reizanordnung eine vollständige sei und die Nerven in 
der That gereizt werden. Gereizt wurde mit intermittirenden tetani- 
sirenden Strömen, damit der Nerv nicht durch continuirlichc Reizung zu 
rasch ermüde. In einer Minute wurden ca. 20 Reizungen vorgenommen. 
Der Reizung entsprechend, sah man die entsprechende sich in der Aen- 
derung der Pulsfrequenz und des Blutdrucks aussprechende Rcaction an 
der registrirten Blutdruckscurve. Die Pausen zwischen den einzelnen 
Reizperioden richteten sich nach der Dauer der Secretion. Sowohl wäh¬ 
rend als nach Vollendung der Reizperiode wurde aspirirt und erst dann 
mit einer neuen Reizung begonnen, wenn keine Flüssigkeit bei der 
Aspiration mehr hervortrat. Der erhaltene Magensaft wurde nach der 
Hayem-Winter’schen (13) Methode im Laboratorium der Klinik Noth¬ 
nagel analvsirt. 

In der geschilderten Versuchsanordnung wurden die folgenden Ver¬ 
suche angestellt. 

I. Versuch. Dieser ergab kein verwerthbares Resultat, doch diente er dazu, 
die einzuschlagende Versuchsanordnung festzustellen. 

II. Versuch. Das Thier fastete 4K Stunden. 24 Stunden vor dem Versuche 
wurde noch überdies der Magen mit Wasser ausgespült, um sicher zu sein, dass keine 
Vahrungsreste in demselben vorhanden seien. Das Spülwasser floss gleich von vorn¬ 
herein rein ab. Es wurde der Vago-sympathicus am Halse in toto in zwei Heiz¬ 
perioden gereizt. Die erste Heizperiode dauerte 10 Min., der Rollenabstand betrug 
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7 cm. Hierauf folgte eine Pause von 5 Min., während welcher Zeit aspirirt wurde. 
Die Menge der aspirirten Flüssigkeit betrug 1 ein 3 . Hierauf wurde neuerdings 15 Min. 
bei einem Rollenabstand 7 gereizt. In dieser zweiten Heizperiode sccernirte der 
Magen schon gleich von Anbeginn. Es wurden 5,5 cm 3 Magensaft, zusammen also 
0,5 ccm 3 Secret erhalten. Reaetion desselben schwach sauer, Schleim in geringer 
Menge beigemischt. Er enthielt keine freie Salzsäure II = 0, gebundene nur in 
Spuren C = 0.044 und ziemlich reichlich fixe Chloride F = 0,400. 

Er verdaute eine Fibrinflocke selbst nach Zusatz von Salzsäure nicht. 

HI. Versuch. Dem Thiere, dem während 48 Stunden die Nahrung entzogen 
wurde, wurde an dem dem Versuche vorausgehenden Tage der Magen mit Wasser aus- 
gespiilt. Das Spülwasser floss rein ab. Es wurde in drei Perioden der Vagus in toto ge¬ 
reizt. Die erste dauerte 10 Min. bei einem Rollenabstand 7. Pause 10 Minuten. Wäh¬ 
rend derselben begann dieSccretion, die auch während der zweiten Reizperiode anhielt. 
Diese dauerte 5 Min. bei gleichem Rollenabsland wie die frühere und die darauf fol¬ 
gende Pause 5 Min. Es wurden 4 cm 3 Magensaft erhalten. Die dritte Reizperiode 
von 3 Min. Dauer bei einem Rollenabstand 0 ergab keine Secretion mehr. Die lle- 
action des erhaltenen mit Schleim vermischten Magensaftes war neutral, enthielt 
weder freie noch gebundene Salzsäure, dagegen fixe Chloride F = 0,365. Ein Ver¬ 
dauungsversuch mit Fibrin fiel negativ aus, auch nach Zusatz von IIC1 zum Magensaft. 

JV. Versuch. Nach 48 ständigem Fasten und nach Ausspülung des Magens 
an dem dem Versuchstage vorausgehenden Tage wurde der Versuch ansgeführt. Vor 
der Reizung kein Magensaft. Es wurde wie in den vorigen Versuchen lOMin. gereizt bei 
einem Rollenabstand 0y 2 . Hierauf 5 Min. Pause. Es kam nichts heraus. Dann neuer¬ 
dings durch 8 Min. Reizung, während welcher eine, wenn auch sehr sch wache.Secretion 
begann. Nach Aufhören der Reizung wurde noch durch 15 Min. aspirirt und zusam¬ 
men 2 : /o cm 3 eines mit Schleim vermischten Saftes erhalten, der neutral reagirte, keine 
freie Salzsäure enthielt und Fibrin nicht verdaute. Die Menge der fixen Chloride be¬ 
trug F = 0,354. 

V. Versuch. Dieselben Vorbereitungen, wie bei den bisherigen Versuchen. 
10 Min. Reiz, Rollenabstand 6. Keine Secretion. Herzthätigkeit sehr schwach. Es 
wird 0,001 Strychnin injicirt und dann 12 Min. gereizt bei gleichem Rollenabstaud; 
4 Min. nach Aufhören des Reizes beginnt eine sehr schwache Secretion. Man erhält 
bloss 3 cm 3 . Nach 4 Min. stirbt das Thier. Reaetion des erhaltenen Magensaftes 
neutral. Enthält keine Salzsäure. 

Fixe Chloride F = 0,394. Verdauungsversuch mit Fibrin negativ. 

Diese bis nun angeführten Versuche zeigen, dass durch Reizung des 
unversehrten Vago-syrapathieus an) Halse eine sichere, wenn auch quanti¬ 
tativ geringe Secretion eines Saftes hervorgerufen wurde, der die gewöhn¬ 
lichen Qualitäten eines wirksamen Magensaftes nicht hatte. Er enthielt bloss 
(ixe Chloride, keine freie und gebundene Salzsäure und entwickelte im Ver¬ 
suche keine verdauenden Eigenschaften. Um nun zu entscheiden, ob die 
die Secretion hervorrufenden Fasern in ccntrifugaler Richtung verlaufen, 
oder ob die Secretion bei Reizung des Vago-sympathicus in centri- 
petaler Richtung auf dem Wege des Reflexes hervorgerufen wird, wurden 
die folgenden Versuche angestellt, in denen der Vago-sympathicus am 
Halse sowohl im peripheren als centralen Stumpf gereizt wurde. 

VI. Versuch. Das Thier fastete 48 Stunden. Der Vago-sympathicus am Halse 
wurde fest unterbunden und zuerst durch 15-Min. bei einem Rollenabstaud 7 der 
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centrale Thei 1 des Nerven gereizt. Hierauf wurde während der 12 Min. dauernden 
Hause aspirirt. Es trat kein Magensaft hervor. Nach der nun folgenden 12 Min. 
dauernden Reizung des peripheren Theiles des Vago-sympathicus wurde trotz der 
sehr schwachen Herzaction des Thieres 2,5 cm 3 Saft erhalten, der keine Salzsäure 
enthielt und neutral reagirte. 

VII. Versuch. Hem Thiere wurde blos während 24 Stunden vor dem Versuche 
die Nahrnng vorenthalten. Bei unterbundenem Vago-sympathicus am Halse wurde 
zuerst durch 15 Min. der periphere Antheil gereizt bei einem Rollenabstand 7. 5 Min. 
nach Auf hören des Reizes trat eine Secrction von Magensaft auf, die noch 10 Min. 
anhielt. 

Man erhielt 6 ccm 3 Magensaft. Bei der darauf folgenden 15 Min. dauernden 
centralen Reizung kam kein Magensaft hervor. 

Der erhaltene Magensaft reagirte stark sauer. Die quantitative Analyse ergab«: 
Freie Salzsäure H =■ 0,109, gebundene Salzsäure C = 0,128. Fixe Chloride 
F — 0,292. ücsammtehloride T = 0,529. Während der der centralen Reizung fol¬ 
genden 10 Min. langen Pause wurde nichts secernirt. Eine neue periphere Reizung 
ergab keine Secrction mehr. 

VIII. Versuch. Der Versuch wurde nach 48ständigem Fasten des Thieres 
angestellt. Der Vagus-svmpathicus wurde am Halse durchschnitten. 8 Min. Reizung 
des peripheren Stumpfes bei einem Rollenabstand 7. Während der Reizung und der 
folgenden 10 Min. langen Pause wurde 3 cm 3 neutral reagirender, keine Salzsäure 
enthaltender und kein Fibrin verdauender Magensaft secernirt. Bei der hierauf fol¬ 
genden 5 Min. dauernden centralen Reizung bei gleicher Stromstärke mit darauf 
folgender Pause von 10 Min. kam kein Magensaft hervor. Am Beginne der neuer¬ 
liehen peripheren Reizung starb das Thier. 

1\. Versuch. Dauer der Nahrungsenthaltung 48 Stunden. Vago-sympalhicn< 
am Halse durchschnitten. Während 5 Min. Reizung des peripheren Stumpfes bei 
einem Rollenabstand l 1 /*. Gleich beim Beginne der Reizung trat Secrction auf. Im 
Ganzen während der Reizperiode und der 5 Min. langen Pause wurden 2 1 / 2 cm 3 
Magensaft erhalten. Noch bevor die Secretion ganz aufgehört hatte, wurde mit der 
Reizung des centralen Stumpfes begonnen und diese 5 Min. lang ausgeführt. Die 
Secretion dauerte fort und es wurde während des Heizens noch 1 cm 3 Magensaft 
erhalten. In der folgenden Pause von 5 Min. trat keine Secretion auf. Hierauf neuer¬ 
dings periphere Reizung während 3 Min. bei einem Rollenabstand 5. Die Secretion 
trat gleich nach den ersten Reizungen auf, wurde aber 5 Min. nach Auf hören des 
Reizes intensiver. Es wurden § l j 2 cm 3 secernirt. Zusammen erhielt man also 12 cm 3 
eines klaren, neutralen, nicht salzsäurehaltigen und Fibrin nicht verdauenden Magen¬ 
saftes. Der hei der centralen Reizung erhaltene Magensaft (1 cm 3 ) dürfte noch auf 
die periphere Reizung zu beziehen sein, da die Reizung des centralen Stumpfes vor¬ 
genommen wurde noch vor vollständigem Aufhören der nach der ersten Reizperiode 
eingetretenen Secretion. 

X. Versuch. Das Thier fastete vor dem Versuche blos 24 Stunden. Vago- 
sympathicus am Halse unterbunden. 5 Min. periphere Reizung. Rollenabstand 7. 
Pause 25 Min. Es kam beim Aspiriren kein Magensaft hervor. Als man das im 
Magen liegende Rohr, das eine etwas stärkere Krümmung hatte, als das in den bis¬ 
herigen Versuchen benützte, etwas vorzog, stürzten 5 cm 3 sauren Magensaftes heraus, 
der auch die Reaction der freien Salzsäure gab. Als man den Magen aufschnitt, 
zeigte sich, dass die Mündung des Rohres an die Magenwand angepresst war, so dass 
beim Aspiriren des Magensaftes eine Sch leimhautfalte sieh vor die Mündung des 
Rohres legte und dem Magensaft den Eintritt ins Capillarrohr verlegte. Dasselbe 
Resultat hatten wir mit eitlem zweiten 
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XI. V ersuch, wo wir dasselbe Glasrohr einführten. Der Magensaft enthielt 
freie Salzsäure und verdaute Fibrin prompt. 

XII. Versuch. Das Thier fastete bios 24 Stunden. Bei unterbundenem Vagus 
am Halse wurde zuerst der periphere Theil durch 5 Min. bei einem Rollenabstand 7 
gereizt. Es trat schon nach den ersten Reizungen eine spärliche Secretion ein, die 
aber erst 10 Min. nach Auf hören des Reizes sehr stark wurde. Während der Pause, 
die 25 Min. dauerte, secernirte der Magen fortwährend und man erhielt 11 cm 3 
klaren, stark sauer reagirenden Magensaft. Obwohl die Secretion noch fortdauerte, 
wurde mit der centralen Reizung begonnen, um zu sehen, ob sie die Secretion ver¬ 
mehren oder vermindern würde. Es zeigte sich, dass während der centralen Reizung, 
die 5 Min. lang dauerte, bei einem Rollenabstande 7 bloss 2 cm 3 Magensaft noch 
herauskamen und dass in der 10 Min. langen Pause der Magen nichts mehr secer¬ 
nirte. Hierauf wurde neuerdings eine periphere Reizung durch 5 Min. vorgenommen. 
Einige Minuten nach Auf hören des Reizes trat eine spärliche Secretion auf. Es 
flössen noch 2 cm 3 mit Schleim vermischter Magensaft ab. Zusammen erhielt man 
15 cm 3 Magensaft. Er verdaute Fibrin prompt und enthielt freie Salzsäure H = 0,2.%, 
gebundene Salzsäure 0 = 0,194, fixeChloride F = 0,226, Gesammtchloride T = 0,657. 

Da die bisher angeführten Versuche an Zahl genügend schienen, 
den Einfluss des Nervus vagus auf die Magensecretion zu beurtheilen, 
wurden in den folgenden Versuchen die Nervi splanchnici in den Bereich 
der Untersuchung gezogen. 

XIII. Versuch. Die Versuchsanordnung ist die gleiche wie in den angeführten 
Versuchen. Die beiden Splanchnici wurden oberhalb des Zwerchfells präparirt und 
beide mit Reizträgern, die mit dem Du -Bo is ? sehen Schlittenapparat in Verbindung 
waren, versehen. Nachdem sie unterbunden waren, wurde der periphere Theil der 
Nerven gereizt. Die Dauer der Heizperiode betrug 5 Min. bei einem Rollenabstand 7. 
Es wurde weder während der Reizperiode, noch während der ihr folgenden Pause 
von 25 Min. Magensaft secernirt. 

XIV. Versuch. Bei gleicher Versuchsanordnung wurde der centrale Theil 
der Splanchnici gereizt und zwar während 5 Min. bei einem Rollenabstand 7. 7 Min. 
nach Aufhören des Reizes kam 1 / 2 cm 3 Schleim hervor. In den folgenden 13 Min. 
konnte kein Magensaft aspirirt werden. Hierauf neuerliche Reizung durch 5 Min. bei 
einem Rollenabstand b 1 / 2 und einer darauf folgenden Pause von 15 Min. Es trat 
keine Secretion ein. 

Zum Schlüsse möchte ich noch 2 Versuche mittheilen, die ich zwar 
mit Rücksicht auf die Theorie der Magensecretion angestellt habe, die 
aber auch wichtig sind für die Frage der Beeinflussung der Magensecre¬ 
tion durch den Vagus. 

XV. Versuch. Am 26. Nov. 1895 erhielt der Hund die letzte Mahlzeit. Am 
27. desselben Monats um 4 Uhr Nachm, bekam er ein Nährklysma, aus einor Mischung 
von 150 cm 3 Milch, 2 Eidotter, 10 Tropfen Tct. opii simplex und etwas Salz. 
Ca. 30 cm 3 kamen gleich nach der Applicirung des Klysmas heraus, den Rest behielt 
er. Am 28. Morgens eine ausgiebige, eigelb getärbte Entleerung. Um 11 Ehr Vorm, 
desselben Tages wurde ein zweites Klysma applicirt, das 180 cm 3 Milch, 2 Eidotter, 
etwas Salz und 10 Tropfen Opiumtinctur enthielt. Ca. 50 cm 3 flössen wieder ab, 
der Rest wurde behalten. Um 2 Uhr Nachm, eine flüssige eigelb gefärbte Entleerung 
und kurze Zeit darauf wieder eine. Das Thier, Morgens noch munter, war nach der 
Application des zweiten Klysmas matt und hinfällig. I in 5 Ihr Abends Versuch: 
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5 Min. periphere Reizung des Vagus am Halse hei einem Rollenabstand 7. Hierauf 
20 Min. Pause. Hs wurden 4 cm 3 Magensaft erhalten. Da das Thier aus der Narkose 
erwachte, wurde eine Curareinjcction gemacht, die eine starke Herabsetzung des Blut¬ 
druckes zur Folge hatte. Der Herzschlag war kaum zu fühlen. Es wurde 5 Min. 
gereizt und 25 Min. aspirirt. Man erhielt noch 2 cm 3 Magensaft, zusammen also 
Gern 3 . Derselbe reagirte stark sauer, enthielt freie Salzsäure und verdaute Fibrin 
in der Eprouvette. 

XVI. Versuch. Das Thier wurde zum letzten Male am 3. Der. 1895 gefüttert. 
Am 4. Dec. erhielt cs ein Nährklysma von 180cm 3 Milch, 2 Eidottern, Salz und 
10 Tropfen Opiumtinctur. Das Thier behielt ca. 130 cm 3 . Es erfolgte bis zum Ver¬ 
suche, der am 4. Dec. um 5 I hr Nachm, angestellt wurde, keine Stuhlentleerung. 
Durch 5 Min. periphere Reizung bei einem Rollenabstand 7. Während der Reizung 

1 cm 3 Magensaft. 10 Min. nach Aufhören der Reizung trat stärkere Secretion ein 
und es wurden in den folgenden 10 Min. 4 cm 3 Saft seeernirt. Darauf neuerdings 
periphere Vagusreizung während 5 Min. bei gleicher Stromstärke. 10 Min. nach Auf- 
hören des Reizes trat die Secretion ein und es wurden in den folgenden 8 Min. 

2 cm 3 , zusammen also 7 cm 3 Saft erhalten. Der Magensaft, stark sauer, gab eine 
sehr schwache Reaction von freier Salzsäure. Die quantitative Analyse ergab: Freie 
Salzsäure II = 0,014, gebundene Salzsäure C = 0,-152, fixe Chloride F — 0,234, 
(iesammtchloride T = 0,700. 

Wenn wir die Resultate der angeführten Versuche betrachten, so er- 
giebt sich zunächst, dass wir bei der Reizung des Yago-svinpathicus am 
Halse sowohl in toto als bei Reizung des peripheren Theiies desselben 
eine sichere Magensaftsecretion beobachten konnten. Die erhaltenen 
(Quantitäten bewegen sich zwischen 2 1 / 2 und 15 cm.(3) Die Secretion 
war im ganzen reichlicher bei Reizung des peripheren Stückes als bei 
Reizung des Vagus in toto. Die Secretion trat zuweilen schon während 
der Reizung ein. In diesen Fällen wurde sie immer einige Minuten nacli •Auf¬ 
hören des Reizes stärker. In den meisten Versuchen trat die Secretion 
überhaupt erst 7—10 Minuten nach Aufhören des Reizes auf. Diese 
Thatsachen entkräften den eventuellen Einwand, dass nur die durch die 
Nervenreizung bedingte Oontraction der Magenmusculatur die vermehrte 
Secretion verursache. Nach dieser Annahme nämlich hätte unter der 
Voraussetzung, dass die bei der Vagusreizung ausgelösten groben moto¬ 
rischen Wirkungen eine Auspressung des Magensaftes hervorrufen und 
dass das nach der Reizung erfolgende weitere Abfliessen noch immer 
nur als Nachwirkung der vorausgehenden groben motorischen Vagus¬ 
wirkung zu betrachten sei, die stärkste Secretion unter allen Umständen 
während der Reizung stattfinden müssen, nicht, aber, wie dies in unseren 
Versuchen der Fall war, erst längere Zeit nach Schluss der Reizung. 

Dass das erhaltene Seeret nur im Magen entstehen konnte und nicht 
verschluckter oder herabgeflossener Speichel oder durch Antiperistaltik 
heraufbeförderte Darmflüssigkeit war, ist durch die Versuchsanordnung 
sichergestellt, da der Versuch bei unterbundenem Oesophagus angestellt 
wurde und gleichzeitig das Glasrohr unmittelbar nach dem Pylorus durchs 
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Duodenum in den Magen eingeführt wurde. Nur 2 Versuche, in denen 
ein Glasrohr mit einer anderen Krümmung in den Magen eingeschoben 
wurde, ergaben seheinbar keine Secretion. Aber selbst in diesen Versuchen 
konnte man, wie erwähnt, beobachten, dass beim Aufschneiden des Magens 
Secret im Magen vorhanden w r ar. Das Nichtabflicssen desselben erschien 
dadurch erklärt, dass eine Magenfalte die Mündung des an die Schleim¬ 
haut zu fest angepressten Rohres verlegte und den Abfluss des Secretes 
verhinderte. Diese Erfahrungen zeigen zugleich, wie relativ geringfügige 
Momente mitunter ein negatives Resultat Vortäuschen können. 

Die Reizung des centralen Theiles des Vagosympathicus am Halse, 
des peripheren und centralen Stumpfes des Splanehnicus zeigt keinen 
Einfluss auf die Secretion des Magensaftes. Bloss in zwei Versuchen (IX, 
XII) wurden 1 bezw. 2 cm 3 Magensaft bei der Reizung des centralen 
Vagusstumpfes erhalten. Die centrale Reizung wurde aber in diesen 
Versuchen vorgenommen, als die durch die periphere Vagusreizung be¬ 
dingte Secretion noch nicht ganz sistirt war, so dass die im Verhältnis zur 
Gesammtquantität des in diesen Versuchen secernirten Magensaftes erhalte¬ 
nen geringen Mengen wohl noch auf die vorhergegangenc periphere Reizung 
zu beziehen sind. In den anderen Versuchen ergab die centrale Vagusreizung 
keine Secretion. In fast allen Vagus versuchen war die Reihenfolge der 
Reizperioden die, dass zuerst der periphere und dann der centrale Stumpf 
gereizt wurde; diese Reihenfolge kann nicht für das negative Resultat 
der centralen Reizung verantwortlich gemacht werden, da im Versuche 
VI., wo die Reihenfolge in der Weise geändert war, dass der centrale 
Stumpf vor dem peripheren gereizt wurde, bei der centralen Reizung keine 
Secretion auftrat. 

Nach alledem können wir also sagen, dass der Vagus centrifugal die 
seeretorischen Fasern für den Magen führt, dass also der Vagus 
der Secretionsnerv des Magens ist. 

Dadurch erscheint die Ansicht Pawlow’s und Schumowa’s (12) 
mit deren Versuchsresultaten die ineinigen betreffs der Beeinflussung der 
Magcnsecretioi) durch Vagus und Splanehnicus völlig übereinstimmen, 
sichergestellt. Sie fanden die durch Kauen der Speisen bedingte reffec- 
torische Secretion nur unterbrochen, sobald sic den Vagus durchschnitten, 
nicht aber nach Durchschneidung des Splanehnicus. Auch in meinen 
Versuchen sehen wir die Secretion nur vom Vagus, nicht aber vom 
Splanehnicus aus angeregt, ln meinen Versuchen tritt ferner die Secretion 
nicht immer während der Reizung, sondern zumeist erst einige Minuten 
nach Aufhören derselben ein. Diese Latenzperiode beobachteten Pawlow 
und Schumowa (12) auch bei der rcflectorisch hervorgerufenen Secretion. 
Wie soll man diese Latenzerscheinung deuten? Sollte etwa der Vagus 
seeretionshemmende und secretionsfördernde Fasern führen? Dieser An¬ 
nahme gemäss hätte man sich vorzustellen, dass bei der Reizung zuerst 
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dir secretionshemmenden Fasern erregt und hierauf gelähmt würden. 
Erst nach dieser Lähmung konnten die secretorischen Fasern ihre Wirkung 
entfalten. Nur um etwaigen Einwänden von vornherein zu begegnen, 
habe ich diese gekünstelte Hypothese hier aufgeführt. Gegen dieselbe 
sprechen ja jene Versuche, wo schon nach verhältnissmässig kurzer Latenz 
und während der Reizung secernirt wurde. Jedenfalls ist die Kenntniss 
dieses Latenzstadiums für die Versuche von grosser Wichtigkeit. Und 
\ ielleicht erklärt sich dadurch der negative Ausfall der Versuche Heiden - 
hain's (9), in denen die Magenschleimhaut nur während der Reizung 
beobachtet wurde und nicht einige Minuten nach Aufhören des Reizes. 
Der Grund für den negativen Ausfall der Versuche Heidenhain’s (9) kann 
aber möglicherweise darin liegen, dass eine weite Magenfistel angelegt und 
dadurch der Magen in nicht mehr normale Verhältnisse versetzt wurde. 


Beitrag zur Theorie der Magensecretion. 

Dis zum Jahre 1889 war die von Biddcr und Schmidt (fi) aus¬ 
gesprochene und von Ewald (10) und seinen Schülern weiter ausge- 
bildotc Ansicht, dass die Sccretion des Magens während der Verdauung 
in der Absonderung einer salzsäurehaltigen Flüssigkeit bestehe, die all¬ 
gemein acceptirte. ln jenem Jahre begann Hayem (13) seine Unter¬ 
suchungen über die Physiologie und Pathologie des Magens und ausser 
vielen neuen Gesichtspunkten und Ideen, die er in zahlreichen Publi- 
eationen niedergelegt hat, war es auch eine neue Theorie der Magensaft- 
secretion. die die Aufmerksamkeit der Fachkreise erregte. Winter (14), 
dessen Methode zur quantitativen Salzsäure- und Chloridbestimmung 
Hayem bei allen seinen Untersuchungen anwandte, hatte Versuche an 
Hunden angestellt, auf Grund derer, sowie des Verhaltens der dosirten 
Werthe der Bestandteile des Magensaftes während des ganzen Ablaufes 
der Verdauung Hayem (13) eine neue Theorie über die Magensecretion 
formulirtc. Winter (14) fand nämlich, dass, wenn man fastenden Hun¬ 
den destillirtes Wasser in den Magen bringt und den Mageninhalt nach 
einiger Zeit aushebert, im Ausgeheberten keine oder nur Spuren von Salz¬ 
säure. dagegen reichlich fixe Chloride gefunden werden. Auf Grund dieses 
Verhaltens sprach Hayem (13) die Ansicht aus, dass die reine Magen¬ 
secretion, wenn keine Nahrungsmittel interveniren, in der Absonderung 
fixer Chloride bestehe. Woher die Salzsäure entstammt, schliesst er aus 
den Verdauungscurven. Wenn man einem Hunde eine Probemahlzeit giebf, 
die Ausheberung hierauf in Zwischenräumen von je 30 Minuten vornimmt 
und quantitativ die Menge der Salzsäure und der fixen Chloride bestimmt, 
die erhaltenen dosirten Werthe als Ordinaten, die Zeit, in welcher die 
Ausheberungen ausgeführt wurden, als Abscissen aufträgt, so erhält man 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Der Seeretionsncrv des Magens. 


141 


<’urven, Verdauungscurven, die einen genauen Ueberblick über den Ab¬ 
lauf der Verdauung gestatten. Aus solchen Curven ersieht man, dass 
die Magenverdauung in zwei Perioden zerfällt. In der ersten Periode 
strebt die Secretion gegen ein Maximum zu, in dem zweiten Stadium, 
dem Stadium der Declination, nimmt die Secretion ab. Gleichzeitig fällt 
das eigenthümliche und zugleich constantc Verhalten der Verdauungscurve, 
der Salzsäure zu der der fixen Chloride auf. Im ersten Stadium der 
Verdauung steigt nämlich die Curvc der Salzsäure, während die der fixen 
Chloride fällt, umgekehrt fällt im zweiten Stadium die Curve der Salz¬ 
säure, während die der fixen Chloride steigt; kurz gesagt, man sieht ein 
umgekehrtes Verhalten der genannten Curven zu einander. Aus diesem 
Verhalten schliesst Haycra(13), dass die Salzsäure aus den in den 
Magen entleerten fixen Chloriden gebildet werde. Die Ansicht Haycm’s (13) 
geht also dahin, dass die Secretion des Magens nicht darin besteht, dass 
eine salzsäurehaltige, sondern eine an fixen Chloriden reiche Flüssigkeit 
abgeschieden werde, und dass die Nahrungsmittel einen specifischen Ein¬ 
fluss auf die Magenschleimhaut ausüben, der bewirkt, dass die sogenannten 
-fermentativen Reactionen“ in den Magendrüsen angeregt und aus den 
abgeschieden Chloriden die freie Salzsäure gebildet wird, die übrigens 
sofort von den organischen Substanzen zur Bildung der chloroorganischen 
Verbindungen in Anspruch genommen wird und erst nach deren Sättigung 
als freie Salzsäure erscheint. Dass die Nahrungsmittel einen specifischen 
Einfluss auf die Magendrüsen besitzen, haben schon Autoren vor 
Hayem (13) behauptet. So sagt Frerichs (15) im Jahre 1846, dass 
die mechanischen Reize die Absonderung im Magen nur im geringen 
Grade vermehren, dass hingegen durch Einführung von Nahrungsmitteln die 
Eabdriisen zu viel stärkerer Thätigkeit angeregt werden. Auch Blond- 
lot (16) schliesst auf eine specifische Reizbarkeit der Magenschleimhaut 
durch Nahrungsmittel. Lehmann (20) [1850] behauptet direct, dass die 
Magensaftsecretion abhängig ist von der Aufnahme der Speisen. Schiff (4) 
giebt wohl zu, dass mechanische Reizung eine saure Flüssigkeit hervor¬ 
bringe, aber niemals eine verdauende und dass es dazu des Uebcrtrittcs 
gewisser aus den Nahrungsmitteln stammender Stoffe, die er „peptogene“ 
nennt, weil sie zur Erzeugung des Pepsins nothwendig seien, in’s Blut 
bedarf. Auch die Injection solcher Stoffe in’s Blut (Dextrin etc.) 
soll die Secretion einer verdauenden Flüssigkeit hervorrufen können. 
Diesen Autoren stehen aber sehr viele andere entgegen, die durch blosse 
mechanische Reizung einen wirksamen Magensaft erhalten haben. So 
Rudolphi (21), Valentin (22), Bidde'r und Schmidt (6), Hub- 
benet (17), Schmidt (18), Kühne (19) etc. 

Bei all diesen Versuchen ist aber nicht festgestellt, ob nicht Nah¬ 
rungsreste der letzten Mahlzeit im Magen vorhanden waren. Und das ist 
gerade ein Hauptpunkt, auf den sich Jlayem (13) stützt, indem er be- 
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hauptet, dass dort, wo freie oder gebundene Salzsäure in grosser Menge 
im Mageninhalte gefunden werden, immer noch Reste der vorhergegan¬ 
genen Nahrungseinnahmc oder starke Desquamation von Epithelicn, die 
ja auch gewissemaassen den Effect von Nahrungsmitteln haben, vorhan¬ 
den sein müssen. 

Der Unterschied zwischen der Theorie Hayem und Winters und 
der von Bidder und Schmidt ist also ein bedeutender. Es ist nach 
der Ansicht Hayem’s wichtig bei der quantitativen Magensaftunter¬ 
suchung auch die fixen Chloride zu bestimmen. Ohne Bestimmung der¬ 
selben könne man keine richtige Vorstellung von der Verdauung und 
kein Urtheil darüber haben, ob ein Magensaft der Norm entspreche oder 
von derselben abweiche. Es war also die Richtigkeit aller früheren 
Untersuchungen des Magensaftes besonders mit Rücksicht auf deren Ver¬ 
wendung zur Beurtheilung pathologischer Processe des Magens in Frage 
gestellt. 

Deshalb schien es mir sehr wichtig, durch unzweideutige Experi¬ 
mente zu erfahren, ob die Theorie llaycm’s (13) den Thatsachen ent¬ 
spreche. 

Behufs Lösung dieser Frage schien es mir nothwendig, den Versuch 
so einzurichten, dass eine Magensaftscoretion bei leerem Magen hervor¬ 
gerufen werde und auf diese Weise unabhängig zu sein von eventuellen 
specifischen Einflüssen des Ingestums. In Ausführung dieses Gedankens 
stellte ich die eingangs mitgethcilten Versuche an, auf dem Wege der 
Nervenreizung den Magen zur Secretion zu veranlassen, und diese Ver¬ 
suche waren in der That mit Bezug auf den Vagus von Erfolg begleitet. 
Den erhaltenen Magensaft benützte ich, um die Richtigkeit derHayem- 
schcn Theorie zu prüfen. Für diese Frage war das chemisch qualitative 
Verhalten des Magensaftes von Bedeutung. Auch die Versuchsanorddung 
nahm ebenfalls auf die Frage der Theorie der Magensecretion Rücksicht. 
Um ganz sicher zu sein, dass keine Reste der letzten Nahrungsaufnahme 
im Magen des Thieres zurückgeblieben sind, liess ich in den Versuchen 
II, 111, IV, V’, VI, VIII und IX von der letzten Nahrungsaufnahme bis 
zum Versuche 48 Stunden verstreichen und in einigen dieser Versuche 
nahm ich 24 Stunden vor dem Versuche überdies noch eine Ausspülung 
des Magens vor. Der hei Thieren, die 48 Stunden gefastet hatten, er¬ 
haltene Magensaft roagirte schwach sauer oder neutral, enthielt, wie die 
vorgenommenen Analysen ergaben, weder freie noch gebundene Salzsäure, 
dagegen reichlich fixe Chloride. Verdauungsversuche mit Fibrin in der 
Eprouvette bei einer Temperatur von 37° ergaben auch nach Zusatz von 
Salzsäure ein negatives Resultat. In den Versuchen VII, X, XI, XII 
entbehrten die Thierc vor dem Versuche Imss 24 Stunden der Nahrung. 
Der Magensaft, der auf Vagusreizung in diesen Versuchen seeernirt wurde, 
reagirte stark sauer, enthielt sowohl freie als gebundene Salzsäure neben 
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fixen Chloriden und verdaute in der Eprouvette Fibrin sehr prompt. 
Diese Befunde bestätigten also scheinbar die Richtigkeit der Havem - 
Wintor’schen Theorie. Das Y r ersuchsresultat der Versuche II, III, IV, 
V, VI, VIII, IX deckt sich völlig mit dem von Winter erhobenen Be¬ 
funde in seinen Thierversuchen mit destillirtem Wasser. Er liess Hunde 
48 Stunden fasten und der nacli Einführung von destillirtem Wasser in 
den Magen secernirte Saft enthielt keine Salzsäure sondern bloss fixe 
Chloride und hatte nicht die Fähigkeit, Fibrin zu verdauen. Dies letztere 
Moment wurde Havem (13) und Winter (14) entgcgcngchalten, um zu 
beweisen, dass, was sie in Händen hatten, kein echter Magensaft war. 
Dagegen antwortet Havem (13), dass Verdauungsversuche in vitro wohl 
anders aussehen als im normalen Magen, was wohl an sich richtig sein 
könnte. 

Die Deutung der bisher angeführten Versuche im Sinne der Haycm- 
Winter’sehen Theorie ist aber nicht ohne weiteres gestattet, da sic noch 
einen sehr gewichtigen Einwand zulässt, nämlich, dass der Mangel der 
Sulzsäureseerction bei Hunden, die 48 Stunden gefastet hatten, mit dem 
durch das Hungern bedingten Inanitionszustand insoferne Zusammen¬ 
hängen könnte, als es möglich wäre, dass während dieses Zustandes und 
wegen desselben die Drüsen nicht das niithige Material und auch nicht 
die niithige Fähigkeit besitzen, die Salzsäure zu erzeugen. Um die Trif¬ 
tigkeit dieses Einwandes zu prüfen, war es nothwendig, das Thier in 
gutem Ernährungszustände zu erhalten, ohne etwas in den Magen 
einzuführen. Zu diesem Bchufe wurden die Versuche XV und XVI an¬ 
gestellt, in denen den Thieren, denen man 48 Stunden die Nahrung vor¬ 
enthielt, Nährclysmen applicirt wurden. Der auf Vagusreizung hier¬ 
bei secernirte Magensaft hatte alle Qualitäten eines wirk¬ 
samen Magensaftes, er reagirte stark sauer, enthielt freie und ge¬ 
bundene Salzsäure, fixe Chloride und verdaute Fibrin in vitro sehr prompt. 
Der von mir erhobene Einwand, dass das Fehlen der Salzsäure im sccer- 
nirten Magensafte nicht als Beweis gelten könne, dass im normal secer- 
nirten Magen ebenfalls keine Salzsäure ausgeschieden werde, weil bei 
fastenden Thieren di«e durch das Hungern bedingte Inanition 
als solche den Anlass zur Nichtausscheidung der Salzsäure 
geben könne, war, wie die Versuche lehren, ein vollständig berech¬ 
tigter. Hungernde Thiere sceerniren in der That Salzsäure, wenn man 
ihren Inanitionszustand behebt. Ich muss deshalb, obwohl früher (23) 
selbst ein Anhänger und Vertheidiger der llayom-Winterschen Theorie, 
gestehen, dass die Versuche Winter's (14), welche diesen Einwand nicht 
berücksichtigt hatten, nicht im Stande sind, die Grundlage jener Theorie 
zu bilden, welche Haycm(13) und Winter (14) aufgestellt haben. 

Die fixen Chloride sind wohl der einzige Bestandlhcil des von hun¬ 
gernden Thieren seeernirten Magensaftes; bei der unter physiolo- 


Digitized by Google 


Original fro-m 

HARVARD UN1VERSITY 



144 


J. SOHNE YER, 


Digitized by 


gischen aber nicht pathologischen Verhältnissen, wie dies der 
durch Hungern bedingte Inanitionszustand ist, stattfindenden Magen- 
saftsecretion wird immer ein salzsäurehaltiger und eiweiss- 
verdauender Magensaft abgesondert. Damit fällt der Theil der 
llaycm-Winter'sehen Theorie, der behauptet, dass, wenn keine Nah¬ 
rungsmittel interveniren, von der Magenschleimhaut ein Saft seeernirt 
wird, der nur fixe Chloride und keine Salzsäure enthält, dass also von 
den Magendrüsen primär keine Salzsäure ausgeschieden wird. 

Noch auf einen Gesichtspunkt möchte ich aufmerksam machen. Aus 
meinen Versuchen geht hervor, dass Inanition allein bei Hunden Salz¬ 
säuremangel im Magensaft bewirken kann. Es ist nun möglich, dass 
auch beim Menschen der Inanitionszustand als solcher genügt, einen Magen¬ 
saft hervorzurufen, der arm oder ganz frei an Salzsäure ist, noch bevor 
die Atrophie der Magendrüsen eingetreten ist; dass man also nicht immer 
aus dem Salzsäuremangel auf eine Atrophie der Drüsen schliessen dürfe. 

Die Hay ein'sehe Theorie spricht aber den freien Chloriden auch 
eine andere Rolle zu, als wir sonst anzunehmen gewohnt waren. Sie 
behauptet nämlich, dass zuerst fixe Chloride in den Magen entleert wer¬ 
den, aus denen — nachdem sic bereits in dem Magen sind — die Salz¬ 
säure gebildet wird. Diese Ansicht wirkt wohl etwas befremdend, da 
wir an anderen Drüsen kein Analogon finden. Wir sehen an keiner 
Drüse, dass sie, nachdem sie bereits ein Secret geliefert hat, aus diesem 
Secrct ein neues, anderes schafft. Diese Ansicht Hayera’s wird wohl 
begreiflich, wenn man bedenkt, dass Hayem(13) einen von aussen 
kommenden specifischen Reiz (Nahrungsmittel) für die Magendrüsen in 
Anspruch nimmt, ohne welchen die Bildung der Salzsäure nicht statt¬ 
haben könne. Setzt man diese Meinung als richtig voraus, so wird auch 
die Ansicht begreiflich, dass die Salzsäure aus den in dem Magen bereits 
abgeschiedenen Chloriden gebildet wird, eine Meinung, die scheinbar auch 
durch das Verhalten der Verdauungscurven der fixen Chloride zu denen 
der Salzsäure gestützt wird. Da ich aber durch meine Versuche ge¬ 
nügend nachgewiesen zu haben glaube, dass es nicht der Nahrungsmittel 
bedarf, sondern dass ein Nervenreiz genüge, um die Salzsäuresecretion 
hervorzurufen, wenn die Thiere sich nicht in einer durch Hunger be¬ 
dingten Inanition befinden, so bedürfen wir auch nicht einer so kühnen 
Hypothese, um die Bildung der Salzsäure zu erklären, da wir uns auch 
auf eine einfachere und natürlichere Weise die Bildung der Salzsäure 
zurecht legen und auch das Verhalten der Verdauungscurven genügend 
erklären können. 

Dass eine Secrction von fixen Chloriden vom Blute gegen den Magen 
st att findet, ist auch durch meine Versuche sichergestellt, die überdies 
noch zeigen, dass sie von denselben Nerven beeinflusst wird, wie die 
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Seeretion dos eiweissverdaucnden und salzsäurehaltigen Magensaftes. Die 
Transsudation fixer Cliloride aus dem Blute durch die Magenwand ist 
gewissermaassen die natürliche Voraussetzung, das Material für die Bil¬ 
dung der Salzsäure. Wir brauchen uns aber nicht vorzustellen, dass die 
fixen Chloride erst in den Magen gelangen und dann aus ihnen die Salz¬ 
säure prodhcirt wird, sondern was natürlicher und mit unseren Erfah¬ 
rungen sich auch sonst leichter vereinbaren lässt, dass, während der 
Strom die Magendrüscnzellen passirt, diese dem Strom die fixen Chloride 
entnehmen, um aus ihnen die Salzsäure zu bilden. Wir haben uns also 
den Verdauungsvorgang so vorzustellen, dass der Beiz der Magen¬ 
schleimhaut einen Strom von fixen Chloriden aus dem Blute 
gegen den Magen hin hervorruft, die Drüsenzellen zu ihrer 
specifi sehen Drüsenthäthigkeit anregt, die, dem genannten 
Strome das Material entnehmend, den wirksamen salzsäure- 
haltigen Magensaft secernircn. 

Mit dieser Auffassung des Seoretionsx organges lassen sich auch die 
Verdauungscurven Haycm’s genügend verständlich machen. Diese zeigen 
nämlich, dass im ersten Theile der Verdauung die Curve der fixen 
Chloride bis zur Acrae der Verdauung fällt und die Curve der chloro- 
organischen Verbindungen steigt; im zweiten Theile der Verdauung um¬ 
gekehrt die Curve der chloro-organischen Verbindungen fällt und die Curve 
der fixen Chloride steigt. Nach dem oben geschilderten Seeretions- 
vorgange können wir das Verhalten ungezwungen erklären. 

Wenn der Strom der fixen Chloride das Material zur Bildung der 
Salzsäure abgiebt, so ist es klar, dass die erhaltenen Werthc der fixen 
Chloride in dem Maasse abnehmen werden, als sie von den Drüsenzellen 
heim Durchtritt durch dieselben zur Bildung der Salzsäure in Anspruch 
genommen werden, d. i. als die Secrction der Salzsäure steigt. Das 
geschieht im ersten Theile der Verdauung bis zu einem gewissen Maxi¬ 
mum. Im zweiten Theile der Verdauung lässt die speeifischc Driiscn- 
thätigkeit nach, es wird von den fixen Chloriden immer weniger in An¬ 
spruch genommen und die Menge derselben steigt in dem Maasse, als 
die Bildung der Salzsäure abnimmt. Ob die fixen Chloride in der Patho¬ 
logie des Magens selbstständig eine Rolle spielen, ist nach den bisherigen 
Untersuchungen zum Mindesten unwahrscheinlich, da man trotz so vieler 
quantitativer Bestimmungen derselben sich nicht veranlasst fand auf Grund 
des Verhaltens der fixen Chloride eigene Krankheitstypen zu schaffen. 


Zeiuclir. f. klin. Medirin. 32. Bd. 11 1 u. 2. 
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Kann die Maul- und Klauenseuche des Viehes auf den 
Menschen übertragen werden? 

Von 

Stabsarzt Dr. Bussenius, ...»i Dr. Siegel, 

Assistent der laryngol. u. III. rued. Klinik. Arzt in Britz-Berlin. 

Dass dio Maul- und Klauenseuche der Thiere eine der weitverbreitetsten 
Infectionskrankheiten ist, diese Thatsache bezweifelt heutzutage Niemand 
mehr. Kostet doch die Virulenz dieses lnfectionsträgers den Staats¬ 
ökonomen und der Landwirtschaft jährlich ungezählte Summen, deren 
Höhe der Staat durch das Viehseuchengesetz mit mehr oder weniger 
Erfolg herabzudrücken sucht. So hält denn die Schädigung des Staats¬ 
säckels und die Beeinträchtigung der Landwirtschaft das Interesse für 
diese Thierseuche stets wach. Berufene Koryphäen der Veterinärkunde 
arbeiten mit fieberhaftem Eifer an der Erforschung der Seuche, um Waffen 
zu ihrer erfolgreichen Bekämpfung zu finden. 

Sehr häufig ist dabei die Frage berührt, ob dio Maul- und Klauen¬ 
seuche zu den auf Menschen übertragbaren Seuchen gehört. Es ist fast 
wunderbar, dass auf diese Frage auch jetzt, wo die epidemiologischen 
Forschungen auch weit verwickeltere Fragen mit Erfolg erledigt haben, 
noch nicht eine einheitliche Lösung gefunden ist. Der Grund für diese 
Thatsache liegt wohl hauptsächlich in der Eigenartigkeit der Symptome, 
wechselnd sowohl in ihrer Localisation, als auch in ihrer Schwere, ln 
Folge dessen wird für den Thicrarzt die präeise Diagnose des ersten 
Falles erschwert und für den Menschenarzt die Erkennung sporadischer 
Fälle oft unmöglich gemacht. Auch sind die Symptome oft so leichter 
Natur, dass sie gar nicht zur ärztlichen Behandlung und Kenntnissnahme 
gebracht werden. Hierzu kommt, dass bekannte anerkannte menschliche 
Krankheiten ähnliche Krankhcitszeieheii darbieten können. So lag fin¬ 
den beschäftigten praktischen Arzt keine zwingende NothWendigkeit vor, 
sieh eine neue Krankheitsform zu schaffen, da er ja die von den Patienten 
geklagten Symptome unter bekannte Krankheitsbilder subsumiren konnte 
und somit seinem ätiologischen Bedürfnisse genügt war. 
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Wir dürfen ferner nicht vergessen, dass die bacteriologisehen For¬ 
schungen nach der Natur des Erregers noch nicht zum Abschluss ge¬ 
bracht sind. Die menschliche Maul- und Klauenseuche konnte dement¬ 
sprechend auch nicht so überzeugend vor Augen geführt werden, wie 
beispielsweise der Milzbrand, dessen geschlossener Infectionsring jeden 
Zweifler und Antibacteriologen ohne weiteres widerlegt. Auch müssen 
wir mit der Thatsache der allerdings sehr oft wechselnden Virulenz des 
lnfcctionserregers für Thier und Mensch und der zu verschiedenen Zeiten 
und an verschiedenen Orten sich ändernden Disposition der Thiergattun¬ 
gen und Menschen für diese Seuche rechnen. Letztere Eigenschaft dürfte 
der Infectionskeim der Maul- und Klauenseuche allerdings mit den meisten 
der acut und periodisch auftretenden Infectionskrankheiten theilen. Aber 
diese sogenannte Unregelmässigkeit in der Infcctiosität, die man aner¬ 
kannten Seuchen ohne weiteres nachsah, wollte man für ein neu zu 
schaffendes Krankheitsbild nicht gelten lassen. Ihm fehlte die gewich¬ 
tige Stimme, deren wissenschaftliche Autorität, w r enn auch nicht gleich 
allgemeine Anerkennung, so doch warmes Interesse für die AYeiter- 
forschung wecken konnte. A\ T enn auch anerkannte Forscher von der 
Bedeutung eines Bollinger eine Lanze für dieses Stiefkind der mensch¬ 
lichen Krankheitslehre brachen, so fand doch die verdienstvolle Mahnung 
an den Forschungstrieb des wissenschaftlichen Mediciners taube Ohren. 
Sie erschallte zu einer Zeit, in der die Epidemiologie der sicheren 
Stützen der Bacteriologie noch entrathen musste. Ist cs doch die letz¬ 
tere Wissenschaft, deren ätiologischen Studien und Experimenten wir 
die Einfügung zerstreuter Symptomencomplexe, die vorher jeder für sich 
unter verschiedenen Krankheitsnamen in der Medicin bekannt waren, in 
den Rahmen eines einheitlichen Krankheitsbildes verdanken. 

So erklärt es sich denn, dass wir jetzt noch im Jahre 1896 in Deutsch¬ 
land — in England war es anders, wie wir später sehen werden — mit 
der Thatsache rechnen müssen, dass eine den Menschen schädigende, 
ja zuweilen tüdtendc Infektionskrankheit, noch nicht von allen Acrzteu 
anerkannt ist, noch in der medicinischen Wissenschaft Bürgerrecht er¬ 
worben hat. 

Um der Ensicherheit und dem Schwanken in der Auffassung der 
menschlichen Infection mit dem Maul- und Klauenseuchegift eine feste 
Basis zu geben, halten wir es zunächst für unsere Pflicht, die wissen¬ 
schaftliche Literatur von den ersten Anfängen des Bekanntwerdens der 
Alaul- und Klauenseuche überhaupt nach Berichten über menschliche 
Infectionen zu durchforschen. AVir hoffen durch einfache Aneinander¬ 
fügung dieses historischen Materials zunächst die von anderer Seite 
wiederholt ausgesprochene Ansicht zu untergraben, dass menschliche 
Alaul- und Klauenseuche, wenn überhaupt, doch nur äusserst selten 
vorkomme. 
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Ehe wir zu dieser historischen Aufzählung übergehen, sei es uns 
gestattet, mit einigen Worten zu bemerken, dass die Frage des Vor¬ 
kommens dieser Krankheit bei Menschen in ihrer schwankenden Auf¬ 
fassung parallel geht mit der Auffassung der Contagiosität der Maul¬ 
und Klauenseuche im Allgemeinen. Noch vor etwa zwei Jahrzehnten 
finden wir den Streit zwischen zwei Auffassungen, die abwechselnd die 
Oberhand gewannen. Die eine Partei hat die Contagiosität der Maul- und 
Klauenseuche richtig erkannt und proclamirt sie als unanfechtbaren Lehr¬ 
satz, während die andere, verführt durch die Beobachtung von Seuchen, 
bei der die Entstehung durch Uebertragung nicht auf der Hand lag, ein 
sogenanntes Miasma zugrunde legte und damit ihren ätiologischen 
Forschungstrieb für befriedigt hielt. Allerdings machte man sich dabei 
nicht klar, dass man nur das Fehlschlagcn seiner ätiologischen Forschungen 
mit einem leeren Namen bemäntelte, dem die Forscher zu allen Zeiten 
und an allen Orten einen verschiedenen Begriff unterschoben. Beispiels¬ 
weise sagt Andreae im Programm der kgl. med. chir. Lehranstalt zu 
Magdeburg 1839 S. 58: „Die einer herrschenden Krankheitsconstitution 
zu grundeliegenden, uns unbekannten Bedingungen sind uns, sofern be¬ 
stimmte Krankheiten daraus hervorgehen, das arithmetische X, welches 
wir in unserer medicinischen Sprache mit Miasma belegen u . Wenige 
Jahrzehnte später definirte man Miasma als eine der Luft beigemengte, 
aus dem Boden des in Betracht kommenden Ortes stammende Schädlich¬ 
keit, welche selbst in kleinster Menge in den Thierkörper eindringe, in 
diesem eine Krankheit anregt, sich aber in demselben nicht reproducirt. 
Jetzt dagegen versteht man unter Miasma wohl die nicht unmittelbar, 
von Kranken auf Gesunde übergehenden, sondern durch äussere Träger, 
Luft etc., vermittelten Krankheitskeime. 

Wie verwirrend die Gegenüberstellung von Miasma und Contagium 
auf das Verständniss der Maul- und Klauenseuche eingewirkt hat, das 
lehrt die Leotürc so mancher wissenschaftlicher Berichte; ventilirt doch 
sogar ein Lehrbuch die Frage, ob das Contagium fest oder flüssig oder 
miasmatisch sei. 

Neben den Miasmatikern und Contagionisten fanden sich immer ver¬ 
mittelnde Forscher, welche beiden Entstehungsursachen von Fall zu Fall 
Geltung verschaffen wollten. Dass die ältesten Forscher, welche sich 
mit dieser Frage beschäftigten, 'von einer generatio aequivoca sprachen 
oder den Mehlthau und grosse Feuchtigkeit der Wiesen als Ursache der 
Maul- und Klauenseuche beschuldigten, darf uns nicht wundernehmen. 

Es liegt auf der Hand, dass bei derartigen Schwankungen in der 
Auffassung der Krankheitsursache im Allgemeinen die menschliche Er¬ 
krankung zu einer wissenschaftlichen Anerkennung nicht gelangen konnte. 
In dieser Beziehung theilt übrigens die Maul- und Klauenseuche das Los 
sämmtlicher Uebertragungskrankheiten von Thieren auf Menschen. So 
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finden wir, dass im Jahre 1827, als die Hundswuth des Menschen schon 
längst als eine Thatsache galt, Withe in einer viel beachteten Schrift. 
— on Hydrophobia, London 1827 — auf Grund von Impfversuchen an 
seiner eigenen Person, die Hundswuth des Menschen für eine einfache 
Fabel erklärte. Parent de Chatelet — Gazette mcdic. Dec. 1832. 
Tome III. No. 118 — ging sogar noch weiter und erklärte, dass alle 
für ansteckend gehaltenen Thierkrankheiten in keiner Art der mensch¬ 
lichen Gesundheit schädlich seien. 

Ebenso wenig konnten die betreffenden Polizeibestimmungen eine 
feste, einheitliche Form annehmen. Eine rühmliche Ausnahmestellung 
nahmen diesen schwankenden Vorstellungen gegenüber in Deutschland 
die beiden Staaten Baiern und Baden ein. In der Baierischen Verord¬ 
nung von 1809 heisst cs in § 9: „Weder Butter, Milch, Schmalz der 
an der Seuche erkrankten Thierc noch das Fleisch der an derselben ge¬ 
fallenen oder deswegen geschlachteten Thiere sollen zum Genuss fiir 
Thiere und Menschen verwendet werden“. Ebenso bestimmt die Badische 
Ministcrialentscheidung von 1813 §2: „Weder das Fleisch geschlachteter 
maul- und klauenseuchekranker Thiere noch die Butter und Milch er¬ 
krankter Kühe dürfen genossen oder sonst verbraucht werden“. Diese 
in Süddeutschland so frühzeitig gesetzlich fixirten Anschauungen über die 
Ansteekungsfähigheit der Maul- und Klauenseuche für Menschen gingen 


Tabelle I. 


Lauf. No. 

Jahr. 

Ort. 

Bericht¬ 

erstatter. 

Literatur. 

Anzahl 

der 

Erkrankungen. 


1. 

1778. 

Ein Ort in 
Umgebung 
Wiens. 

Adami. 

Veith, Handbuch der Vete¬ 
rinärkunde. 1822. 8.510. 

Viele Leute. 


•> 

1838. 

Rogierungs- 
j bezirk 
Magdeburg. 

Erdt. 

Voigtei. 

Gutsmuths. 

Reucher. 

1. Ueber die 1838 verbrei¬ 
tete sog. cpizootische oder 
gutartige Maul - und Klauen¬ 
seuche. Gurlt und Hertwig. 

1 Mag. No. 9. 1843. S. GL 

2. Andreae, Programm der 
K. rned. chir. Lehranstalt zu 
Magdeburg für d. Jahr 1839. 
S. 63 u. tf. 

Viele Personen in 
Seehausen, Stendal. 
Magdeburg. 


•» 

•j. 

1840. 

i 

1 

i 

Brandenburg. 

Brunzlow. 

Einige Worte über die sog. 
Mundfäule u. s. w. Wochcn- 
sehr. für die ges. Heilkunde. 
1840. No. 20-27. 1 

Epidemisches Auftre¬ 
ten in der Familie. 
Verseuchung ganzer 
Häuser und Orte. 
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leider in den vierziger Jahren wieder verloren, als mit der Einführung 
des Eisenbahnverkehrs das Interesse des aufblühenden Handels die un¬ 
bequemen Beschränkungen, welche derartige gesetzliche Bestimmungen 
mit sich brachten, beiseite zu schieben verstanden. Diese Nachgiebigkeit 
des Staates, welche die bessere Krkenntniss früherer Jahre den Interessen 
von Gewerbe und Handel opferte, rächte sich durch eine ungeahnte Zu¬ 
nahme der Maul- und Klauenseuche. Erst das Deutsche Reichsseuchen¬ 
gesetz legte die Auffassung der C'ontagiosität der Maul- und Klauenseuche 
nicht nur für Thicre sondern auch für Menschen endgültig fest in § 61 der 
Instruction zur Ausführung des Gesetzes, welche lautet: „Das Weggehen 
der Milch von kranken Thiercn in rohem ungekochten Zustande behufs 
unmittelbarer Verwendung zum Genüsse für Menschen und Thicre ist 
verboten“. 

Nach dieser Abschweifung geben wir zur Beibringung des ver¬ 
sprochenen geschichtlichen casuistischen Materials über. Von dem Er¬ 
fahrungssatze ausgehend, dass der infectiöse Charakter einer Krankheit 
dann am klarsten zu Tage tritt, wenn diese Krankheit nicht Einzelne 
wie zufällig befällt, sondern ganze Gruppen von Personen am selben Orte 
im zeitlichen Zusammenhänge ergreift und dieselben nicht nur an der 
Gesundheit schädigt sondern auch in Lebensgefahr bringt, beginnen wir 
mit einer Aufzählung der uns bekannt gewordenen Seuchen. 


Seuchen-Tabelle. 


Wie 

Wie 

i 

! Ist über 

Bestand 

Hrrvor- 


entstand 
die Seuche? 

weiter 

verbreitet? 

i Todesfälle 
! berichtet? 

gleichzeitig 
Viehseuche? 

: stechende 
Sym¬ 
ptome. 

Bemerkungen. 
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. Jahr. 

Ort. 

Bericht¬ 

erstatter. 

Literatur. 

Anzahl 

der 

Erkrankungen. 

1841. 

England. 

Sewell. 

Hep. of the epid. among the 
cattlc. Royal agric. soc. 
trän säet . 1841. p. 115. 

Verseuchung der ge- 
sammten Familie mit 
Dienerschaft. 

IST *2. 

Umgebung 
von Zürich. 

Bi roher. 

Corresp.-BL für Schweizer 
Aerzte. IST2. 

17 Fälle, darunter der 
ärztliche Bericht¬ 
erstatter. 

IS? 2. 

Vienx-Everle 
bei Löwen. 

Dr. Bulin. 

Annal. de la soc. de mcd. 
d'Anvers. 1 STB. Avril. S.19G. 
„De la maladic d'apht. des 
animaux et de sa transmis- 
sion a l’cspccc hurnaine.* 

Verseuchung des ge- 
sammton Dorfes von 
1000 Einwohnern. 

i st:".. 

Koblenz. 

Berieherstatt. 
der P. Mitthei¬ 
lungen. 

Citirt nach Virchow-Hirscli. 
Jahresberichte. 1878. Bd. 1. 
S. 597. 

Grosse Reihe mensch- 
licherErkrankungcn. 

Herbst 

1SSS 

bis 

Juli 

1801 

Britz bei 
Berlin. 

Siegel. 

Deutsch, med. Wochenschr. 
IS91. No. 49. 

Grosse Epidemie in 
einer Bevölkerung 
von 5000 Einw. 

Im Jahre 
1892. 

1 

Sehloehau. 

Inowrazlaw. 

Amtlicher 

Bericht¬ 

erstatter 

do. 

Kaiserl. Gesundheitsamt. J ah- 
rcsbcricht über Verbreitung 
v. Thierscuchen im Deutsch. 
Reich. 1893. 

do. 

Hausepidemie. Alle 
Mitglieder einer Fa¬ 
milie. 

Viele Kinder. 

1892. 

j Gouverne- 
j rncnts 

Witbsk j 
Wilna. 
Minsk. 

Schau tyr. 

i 

Beitrag zur Lehre über die 
Maulscuche. Archiv für Vct. 
Mcd. S. 87. 1893. 

50 Fälle beim Mcn- 
! sehen. 

1892. i 

Berlin. 

Augusta- 

Hospital. 

Lind ne r. 

Mündl. Mittheilung in der 
Juli-Sitzung der fr. Vereini¬ 
gung der Chirurgen Berlins. 
Siehe Sitzungsbericht. 

Zahlreiche Fälle. 

1892. 

1 

Britz bei 
Berlin. 

i 

Siegel. , 

Deutsche med. Wochenschr. 
1894. No. 18 u. 19. 

Grossere Epidemie im 
Ort. 

1893. 

Frankreich. 

! 

1 

Lermu.sau. 

Annal. et Bull, de la soc. 
de mcd. 1893. 

20 schwere Erkran¬ 
kungen in einem Ort. 
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Wie 

entstand 

Wie 

weiter 

Ist über 

Todesfälle 

1 

Bestand 

gleichzeitig 

1 

Hervor¬ 

stechende 

Bemerkungen. 

1 die Seuche? ] 

1 

i verbreitet? 

1 

berichtet? 

Viehseuche? 

Sym¬ 

ptome. 


Milehgenuss. Milchgenuss. Nein! Im Orte herrschte die 

Viehseuche. 


Von 1837-1841 waren 
Seuchenj ahre i. En gl. 
Vgl. Roll. S. 1881. 


Milehgenuss. 


Alle durch 
Milchgenuss. 


Ja! Die Erkrankten I 
waren Senner bei ! 
krankem Vieh. 


Milchgenuss. Keine näheren 23 Todes- Milchkühe im Ort 
Barfussgehen Angaben. fälle, dar- hatten kurz vorher 

io verseuchten unter ein- an Aphthenseuehe 

Ställen. i | zelne Er- gelitten, 

i wachsene. 


1872 war in Siid- 
deutschl. u. Schweiz 
eine neue Viehseu¬ 
chen-Invasion con- 
statirt. Vgl. Roll. 

1872 zeichnete sich 
dieViehseuche durch 
ungeahnte Schwere 
u. Bösartigkeit des 
Verlaufes aus. Vgl. 
Roll S. 194. 


Milehgenuss. Keine 
Angaben. 


Nein! Seuche im Ort. 


Milchgenuss. | Auch durch 36 Todes- jSeit längerer Zeit war ! 
Ptb ge kranken; Uebertragung | falle. im Jahre 1888 ein j 
Vieh«-*. von Mensch | heftiger Ausbruch d. I 

i auf Mensch. ! Maul- und Klauen¬ 


seuche unter dem 
Vieh in Britz. 


Milehgenuss. 


I Viehseuche im Ort. 


Milchgenuss. 

Ungekochte 
Milch von 
kranken 
Kühen. 


Durch Milch 1 Wahrsehein¬ 
eingeschleppt. lieh von Bett 
zu Bett auch 
weiter ver¬ 
breitet. 


Grosse Seuche unter Schwere 


dem Vieh. 


Erkrank, b. 
Kind, mit 
Ausschlag 
üb.d.ganz. 
Körper u- 
Gastro- 
enteritis. 


Nein! In Berlin waren im 
im I. Vierteljahr 35, 
im II. Vierteljahr d. 
J. 1892 = 13 Ställe 
verseucht. 


Milchgenuss. I Gelegentlich 16 Todcs- 
Berührungvon von Mensch fälle, 
krankem Vieh.j zu Mensch. 


Milchgenuss. 


— Im Ort herschtc die j 
Viehseuche. 
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Laufende No. 

Jahr. 

Ort. 

Bericht¬ 

erstatter. 

Literatur. 

Anzahl 

der 

Erkrankungen. 


14. 

1895 

Berlin. 

Hallesches- 

Thor-Viertel. 


Zeitungsber. der Berl. Tages¬ 
zeitungen vom März 1895. 
Vorhand!, der Berl. ined. 
Gesellsch. Berl. kl.Wocheus. 
1895. No. 12. S. 205. 

Sehr viele Erkran¬ 
kungen unter Er¬ 
wachsenen und Kin¬ 
dern. 


15. 

1890 

März 

Britz hei 
Berlin. 

Siegel. 

'Noch nicht veröftentlieht. 

i 

1 

7 Fälle. 


in. 

Mai 

Juni 

du. 

Siegel. 

. d "- 

8 Fälle. 



Die vorstehende Seuehentabelle enthält allerdings nur lti angeführte 
Gruppenerkrankungen. Darüber brauchen wir uns nicht zu wundern, 
wenn wir bedenken, dass in früheren Zeiten gelegentlich Uebertragungen 
von Thieren auf Menschen von Thierürzlcn bei Ausübung ihrer Praxis 
als Zufälligkeiten beobachtet und als Curiosa in ihren amtlichen und 
wissenschaftlichen Berichten mitgethcilt wurden. Solche Einzelfälle, und 
zwar besonders diese wichtigen Erstübertragungen, entgingen lneist der 
Kenntniss des Menschenarztes; die Landbevölkerung war bei dem durch¬ 
schnittlich leichten Charakter dieser Krankheit ja zufrieden, dass Mund 
und Fuss von dem Thierarzt besichtigt war. Nur Fälle schwerer Art 
wurden dem Arzte gezeigt, Fälle, die sich durch ernste Symptome, wie 
Mundfäule, rosenartige Hautentzündungen, sc-orbutartige Erkrankung des 
Zahnfleisches, Rachenentzündungen, die als Soor- oder als Diphtherie¬ 
erkrankungen imponirten, heftige Magen- und Darmentzündungen mit 
typhusähnlichem Charakter auszeichneten: wen kann es da Wunder 
nehmen, dass der Menschenarzt, — der nie wie der Thierarzt eine Ueber- 
tragung vor Augen demonstrirt bekam, nicht auf der einen Seite das 
kranke Vieh, auf der anderen den erkrankten Menschen sah - - die ihm 
vorliegende Krankheit nach den herrschenden Symptomen nicht nur be¬ 
handelte, sondern auch rubrizirte! In jenen Zeiten hatte der beschäftigte 
Landarzt weder Zeit noch Interesse nach aussenliegenden Ursachen zu 
forschen. Unsere damaligen Aerste 1 ) konnten sich ebensowenig wie unsere 


1) Als Ausnahme sei erwähnt: Fritz Reuter, Ollo Kamellen, VI. Th. Cap. I. 
De Reis’ nach Konstantinopel: „Ich war grade in einem gebildeten Gespräch mit dem 
Doktor Salter über die .Schafpocken und die Klauenseuche, und der Doktor sagte, die 
Klauenseuche könne sich auch auf Menschen vererben .... ..Yndding, Vadding,“ 
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Wie 

entstand 

die Seuche? 

Wie 

weiter 

verbreitet? 

Ist über 

Todesfälle 

berichtet? 

Bestand 

gleichzeitig 

Viehseuche ? 

Hervor¬ 

stechende 

Sym¬ 

ptome. 

Bemerkungen. 

Mi Uh gen u ss. 


— 

In den angrenzenden 
Vororten herrschte 
die Seuche. 

— 

— 

Milrhgenuss. 

i 

1 

1 

— 

Im Dorf war in 2 Stäl¬ 
len amtl. constatirte 
Maul- und Klauen¬ 
seuche. 

— 

Alle 7 Krkr. hatten 
Milch aus ein. dieser 
beiden verseuchten 
Ställe genossen. 

Milrhp'Dlls.’s. 

_ i 

j 1 

— 

Viehseuche in dem 
Nachbardorf Gross- 
Ziethen amtl. gern. 

— 

Die Erkrankten hat¬ 
ten Gross-Ziethen er 
Milch benutzt. 


heutige J^uidbevölkerung mit dem Gedanken vertraut machen, dass eine 
Krankheit des gemeinen Viehes auch auf den Menschen übergehen könne. 
Wie hätte sonst der im Jahre 1833 von Hertwig unternommene epoche¬ 
machende Experimentalbeweis spurlos dem wissenschaftlichen Yerständ- 
niss der Aerzte entschwinden können. Wie es Hertwig nicht gelungen 
war, durch die absichtliche Infeetion seiner eigenen Person und seiner 
Assistenten die Uebertragbarkeit der Maul- und Klauenseuche dem wissen¬ 
schaftlichen Yerständniss näher zu bringen, so blieb auch die glänzend 
gelungene Probe auf das Exempel resultatlos. Gelang doch Schautyr 
vier Dezennien später die Rcinfection von mundseuchekranken Menschen 
auf das gesunde Rind. Wir unterlassen hier nicht zu erwähnen, dass 
beide Versuche in dem bakteriologischen Theile unserer Arbeit eine ein¬ 
gehende Würdigung gefunden haben. 

Die Seuchentabelle hätte übrigens leicht verdoppelt werden können, 
wenn wir an Zahl unbestimmte Infectionsangaben, welche in Tabelle II 
enthalten sind, mit aufgenommen hätten. Wir haben ferner unterlassen, 
einige Epidemien aus neuester Zeit zu erwähnen, über die wir briefliche 
Nachricht von den Beobachtern haben. Wir hoffen, dass unsere Arbeit 
jene Herren veranlassen wird, ihre Beobachtungen der Oeffentlichkeit mit- 
zutheilen. 

Die reichhaltige nachfolgende Tabelle trägt in historischer Reihen¬ 
folge, wir wir hoffen, vollständig alles zusammen, was in der Literatur 
über die IJebertragung dieser Krankheit von Thicren auf Menschen bekannt 
geworden ist. 

rep Paul achtern Aben ’rut, „dor liett de Doktor recht, weifst wol) noch, as wie 
noch tau Groten-Barkow wiren, dünn krog Hanne Knitters von't Melken ok de 
Klabensäk.“ 
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Tabelle II. Historische Uebersicht 


O 


a 

rt 


Jahr. 


Ort. 


I Bericht¬ 
erstatter. 


L i t e r a t u r. 


Anzah I 
der 

Erkrankungen. 


8 . 

9. 

10 . 

11 . 

12 . 

13. 

14. 

15. 


1695 

1707 

1764 

1778 

1819 

1S20 


Hessen. 


Franken. 


Bühmen- 
Mähren. 


Umgebung 

Wiens. 

Sachsen. 


Wilna. 


1822 

1822 

1827 

1827 

1828 

1832 

1*832 

1832 

1834 


Wien. 

Frankreich. 

Böhmen. 

Württemberg. 

Steiermark. 

Halberstadt. 

Mühlberg. 

Plaue. 


Dep. Vosges 
Frankreich. 


Valentini. 


Steurlin. 


Sa gar. 


Adami. 


Brosche. 


Bojaiuis. 


Veith. 

Gasparin. 

Nadhernyi. 

Kolb. 

Levitzki. 

Wendenburg. 

Tilgner. 

Lehnhard. 

Mathieu. 


Ephem. Stat. curios. Cent. I. 
und II. p. 156. 

Sayar, De aphthis pecorinis 
Libcllus. Vienn. 1765. 

1. De aphthis pcc. 1765. 

2. Systema morborum. 1783. 

3. Oestr. med. Jahrbüch. XI. 
S. 83. 

Veith. Handb. der Yeteriniir- 
kunde. 1822. S. 566. 

Die Maul- u. Klauenseuche 
der Rinder, Schafe, Ziegen, 
Schweine. Dresden. 1820. 


Anleitung zur Kenntnis* der 
wichtigsten Seuchen unter 
d. Hausthicrcn 1820. S. 186. 


Mehrere. 

Mehrere. 

Mehrere. 

Viele Fülle. 
2 Kuhmägde. 

Viele. 


Handbuch der Veterinärkde. 
1822. S. 514. 

Die ansteckenden Krankh. 
der Schafe. Aus d. Franzos, 
von Niemann. Halle. 1822. 

Oestr. med. Jahrbuch. 1831. 
N. F. II. S. 83. 

Brit. med. J. 1S69. p. 536. 


Oestr. med. Jahrbücher. 1833. 
N. N. IV. S. 611. 


‘ Amtl. Berichte der Kreis¬ 
thierärzte. Vgl. Hertwieh, 
Medic.Ztg. 1834. No. 48. 


Ree. de med. vct. XII. 64. 


Mchrf. Erkrankungen 
Mehrere. 

Mehrere. 

Mehrere. 

Einige Fälle. 

Mehrere. 

Mehrere. 

Mehrere. 

Mehrere. 
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aller menschlichen Infectionen. 


Art der Infection. 


Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directc 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger 

übertragen 

Art der In- 
fect. nicht 
mitgetheilt 
od.unbek. 

Durch Milch- 

_ 

_ 


genuss. 




Durch Milch- 


— 

— 

genuss. 




Durch Milch- 

— 

— 

— 

genuss. 







Nicht mit- 


Berührung bei 


getheilt. 


Bedienung des 
kranken Stall¬ 
viehes. 

— 





Nicht tnit- 

Durch Milch¬ 


i 

l getheilt. 

genuss. 

i 






Nicht mit¬ 




getheilt. 

Nicht mit¬ 

— 

— 

— 

getheilt. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

- ! 

— 

— 

— 

I 

l 

— 

— 

— 

i 

i 

i 


Hervorstechende 


Bemerkungen. 


Schwellung u. Bläs-j 
chcn an Händen u.i 
Füssen. ! 


Trotzdem bei den 
Thieren zu gleicher 
Zeit eine grosse Epid. 
herrschte, glaubt Bo- 
janus nicht an eine 
Uebertragung, son¬ 
dern an ein gemein¬ 
schaftliches Miasma. 
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1838 ! Thüringen. 


1838 
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Schmidt’s Jahrbücher. 1836. 
S. 323. 

Med.-klin. Bericht aus Fulda. 


Die Seuchen der llausthicre. 
1836. 

Wochschr. für die ges. H.-K. 
1839. 35. 


3 Falle. 


1 Fall. 


Häutiges Vorkommen 


Mehrere Fälle. 


Ueberdie 1838 allgemein ver- j Vielfache Uebertrag 
1 breitete sogen, epizootische bei Erwachsenen und 
oder gutartige Maul- und ! bei Kindern. 
Klauenseuche. 

Gurlt u. Hertwig, Magazin. 

No. 9. 1843. S. 61. 


Krügelstein. 


Nicolai. 


üeber die von Seiten des 
Staates zur Zeit von Vich- 
j seuchen nöthige Aufsicht 
auf den Fleischverkauf und 
| andere thierischeNahrungs- 
| mittel. Henke's Ztschr. f. 
j St. K. 1839. No. 37. S.240. 

Med. u. Vet.-Polizei. Berlin. 

! 1838. 


Mehrere. 


Hildebrand. (Magazin v. Ourlt u. Hertwig. 

' 1840. No. 6. S. 146. „üeber 
Maul- und Klauenseuche/ 

| Andreae, Programm d. med.- 
chir. Lehranstalt zu Magde¬ 
burg f. d. Jahr 1839. S.65. 


lmmelmann. 


Lcssmai 


Andreae, 1. c. S. 65. 
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Mehrere Kinder. 
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Mehrere Fälle. 
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Durch Milch 
und deren 
Derivate. 


Art der lnfection. 

-Hervorstechende 

Durch Art der ln- 

Directe Zwischen- fect. nicht Krankheitssymptome. 

Berührung. träger mitgetheilt 
übertragen od. unbek. 



Durch Milch- 


Fieber, Blasen an 
Mund und Händen. 


Absichtl. Selbstinfect. 
dreier Thierärzte. 
Dieser Wissenschaftl. 
Cardinal versuch soll 
später in toto citirt 
werden. 


Durch Milch- I 
genuss. i 
(Bauer trinkt | 
Milch seiner > 
eigenen krank. 
Kuh.) 


Magenschmerzen, 
Blasen am Zahn- 
llcisch, an Lippen, 
Zunge u. Rachen. 


Durch Milch- i 
genuss. ' 

Durch Milch- I 
genuss. 1 

Durch Milch- I 


Durch Mi Ich- 
genuss. 


Berührung 
einer Finger¬ 
wunde mit 
Geifer. 


— Bei direct. Berührung Hält Fleisch auch für 
| Armentzündung und ansteckend, 
i Blasen im Mund. 


Durch Milch- 


— iMundaphthen. 


Durch 
Kauen an 
an einem 
hei krank. 
Kühen ver¬ 
wendeten 
Holzeimer. 


.'Heftiges Mundsoor. 


Berührung des — 
Geifers mit 
>ur»den IRind. 


Aphthöse, seihst fu- 
runkclartigc Ge- 
. schwüre. 


Uebertrag. dadurch, Mundaphthen, 
dass ein mit Geifer 
besudeltes Messer 
zwischen die Zähne 
genommen wurde. 
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Andreae, 1. c. S. 68. 
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1838 
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Andreae, 1. c. S. 69. 

Viele Leute. 
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Schräder. 

Andreae, 1. c. S. 73. 

Einige Kinder. 

1838 

Neustadt- 

Magdeburg. 

i 

Audreae. 

Andreae, l. c. S. 63. 

Mann, Frau, Knecht 
eines Gehöftes. 

1838 

i 

i 

Sceliauscn. | 

| 

Gutsmuths. 

Andreae, 1. c. S. 63. 

Viele Menschen, Er¬ 
wachsene u. Kinder 
in Stadt und Land. 

1838 

[ 

1 

Stendal. 

j 

Reuscher. ; 

| 

Andreae. 1. c. S. 64. 

Viele Erwachsene und 
Kinder. 

1838 

1 

Bayern. 

Heusinger. 

Die Milzbrandkrankheilen u. 
Menschen. Erlangen. 1850. 

i 

Viele Menschen. 

183S 

1 

1 

Bayern. 

Albert. 

Ueber den Genuss d. Fleisches 
v. krank. Thieren. Henke’s 
Ztschr. f. St.-K. 1842. No. 44. 

| S. 193. 

Mehrere. 
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Art der 1 nfection. 


Hervorstechende 

K r an kh c i tss v m p lo m e. 


Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directc 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger. 

Art der In- 
feet, nicht 
mitgeth. 
od.unbek. 

Bemerkungen. 

— 

— 

Kaut an 
ein.m.Geif. 
beschm. 
Holzstück. 

— 

Speichelfluss, 7 Tage 
dauernd. 

— 


Herpetisch 
entzünd. Stelle 
am Vorderarm 
wird mit Geifer 
besudelt. 



Gangrän dieser Haut- 
stellc mit Oedemdes 
Oberarms (Aehnlich- 
keit mit Milzbrand- 
carbunkel). 



Hei Stallleut., 
diedie kranken 
Thiere bedien. 



Blasen im Mund, Lip¬ 
pen, Zunge. 



Lifection beim 
Melken krank. 
Euter m. wun¬ 
den Händen. 



Pemphigusähnliche 
Blasen an d. Händen 
und Mundaphthen. 



Geifer spritzt 
auf aufge- 
sprung. Lippen 


~ 

Mundfäule. 





U eher trag, 
dem Be¬ 
rich terst. 
unklar. 

Mundfäule ohne Spei¬ 
chelfluss. 

^Während der herrsch. 

Viehseuche hat Kreis- 
physicus V. vielfach 
bei Land- und Stadt- 
lcuten Mundaphthen 
gesehen. Ein gemein¬ 
sames Miasma soll 
beides Hervorrufen. 

Milchgen uss. 

— ! 

— 


Diarrhoe. 

— 


Bedienung des- 
Viehes. Der 
Bläschenaus¬ 
bruch b. Vieh 
erscheint spät, 
alsb. Mensch. 



Mundsoor. 


| 



Zusara- | 
menhang 
nicht nach¬ 
gewiesen. 

Mundfäule u.gutartige 
Schwämmchen. 

Bei gleichzeitig. Herr¬ 
schen d. Maulseuche 
des Viehes. 

Vermut blich 
Uebertrngung 
durch Milch 
und Butter. 



i 

i 

Wunde, geschwollene 

Z u n g e .Speichelfluss, 
halbgeöffneter Mund 
mit Bläschen, Wund- 
soiri der Mundwinkel 
und Lippen. 

G1 eich zeitiges Herr¬ 
schen derViehseuehe. 




Zusam¬ 

menhang 

vermuthet. 

..Erysipe 1 as epizooti- 
cum oris“. 

Gleichzeit. Auftreten 
der Maul- u. Klauen¬ 
seuche beim Vieh. 

Milchgenuss. | 

i 

1 

1 



1 

i 

Blasen im Munde. In 
einem Fall auch an 
den Zehen. 



Zeitjichr. f. kl in. Medici». Bd. M2. H. 1 u. 'J. 
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43. 
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47 


1840 


1841 


1841 


1843 

1840 

1857 

1802 


1802 


1802 


1802 


1803 


Brandenburg. 


Brunzlow. 


England. 


Merseburg. 

s 

Frankreich. 

Preussen. 

England. 


Schottland. 


England. 


Sc well. 


Einige Worte über [die Ur¬ 
sache der sog. Mundfäule 
u. über die Uebertragbar- 
keit der Maulseuche auf den 
Menschen in Form jener 
Krankheit. Woehcnschr. f. 
die ges. Heilkunde. 1840. 
No. 26 u. 27. S. 409 ff. 

Yeterinarium. Vol. 14. p. 152. 


Epidemisch. Auftreten 
der Mundfäule in 
ganzen Häusern und 
Dörfern und in der 
eigenen Familie. 


1 Fall. 


Report of the epid. among | Berichterstatter, seine 
cattle. Royal Agric. soc. ^ Familie und Diener- 


Iransact. 1841. p. 115. 


Körber. 

Jacob. 

Falke. 

Wat so n. 


Krankheiten des Rindviehes. 
Berlin. 1843. S. 14. 


Journ. de med. vet. 

Bericht über Leistungen der 
Thierarzneiwissenschaft. 
Schmidt's Jahrb. No. 101. 
1859. S. 245. 

Veterin. Rev. 1862. p. 505. 


schaft. 


Mehrere. 

Mehrere. 

Mehrere Menschen, 
vorzügl. Kinder wur¬ 
den an gesteckt. 

Kinder u. Domestiken. 


Dunc-au. 


Veterin. Rev. 1802. S. 500. i Knabe. 


Hislop. Edinbgh. med. Journ. 1802. 
Febr. 


(rilinot. |A(mal. de und. vet. 1802. 


Richardson. 


Vet. Rev. 1803. p. 209—290. 


Gutsbesitzer u. Frau. 


2 Fälle: a) Kind, 
b) Dienstmädchen, 
(Kuhmelkerin). 

1 Fall. 
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Art der Infection. 


Hervorstechende 

K rau khei tssy mp to me. 


Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directe 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger. 

Art der In 
fcct. nicht 
mitgeth. 
od.unbek. 

Bemerkungen. 

Milchgenuss. 




Seuche, in einigen 
Fällen sehr schwere 
Form. 

Gleichzeitig mit Maul¬ 
seuche der Milchkühe 
u. des übrigen Viehes. 

— 

Directe Berüh¬ 
rung einer 
Fingerwunde 
m. krank. Thier 

— 

— 

Ausschlag an Nase u. 
schwere innere Sym¬ 
ptome. 

— 

Milchgenuss. 




läppen- und Mund¬ 
aphthen. 

Es herrschte auf dem 
Gutshofe eine sehr 
virulente M.- u. Kl.- 
seuchenepidemie un¬ 
ter d. Rindvieh. Viele 
Kälber starben. 

Milchgenuss. 

Besudlung mit 
Geifer u. Euter¬ 
blaseninhalt. 


... 

— 

— 

Milchgenuss. 

— 

— 

— 

— 

— 

Milchgenuss. 

— 




— 

Milchgenuss. 



— 

Magendarmkatarrh, 
Erbrechen, Leib- 
schmerzcn u. Durch¬ 
fall. 

Es herrscht auf dem 
Gutshofe eine sehr 
virulente M.- u. KL- 
Seuchen-Epid. unter 
dem Rindv. Viele 
Kälber starben. 

Milchgenuss. 




4 Woch. hang schwer¬ 
krank an Mund und 
Darm. 

— 

Milchgenuss. 

Behandlung 
des schwerkr. 
Viehes. 


i 

Mann: Mund, Hals, 
Zunge mit Aphthen. 
Frau: Grosse rothe 
Flecken an d.Füssen, 
Beinen u. Unterleib. 



Beim Melken. 



Kind: Mundaphthen. 
Melkerin: Erkrank.an 
Hand und Mund. 
Beide hatten Fieber. 


i 

1 

Schafwärter 
erkranktdurch 
Verletzung in. 
den Zähnen 
eines kranken 
Thieres. 



Bläschenausschlag 
über den ganzen 
Körper. 
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48. 

1863 

England. 

Gadsdcn. 

Vet.Rev. 1863. 1. c. 

Ein Mann. 

40. 

1863 

- 

Garn er. j 

Vct.Hcv. 1. c. 

Ein Thierarzt. 

50. 

1863 

n | 

Green. j 

i 

Vct.Rcv. 1. c. 

Mehrere Kinder und 
Erwachsene. 

51. 

1863 


Pearce. 

i 

Vot.Rev. 1. e. 

Dienstpersonal. 

52. 

1863 

r 

Barker. 

Vet.Rev. 1. c. 

1 Fall. 

53. 

1863 

r 

Emms. 

Vet. Rev. 1. c. 

3 Fälle. 

54. 

1863 


Dun. 

Vet.Rev. 1. c. 

Vater und Sohn. 

55. 

1863 

1 

Coulson. 

Vet.Rev. 1. e. 

2 Fälle. 

i 

56. 

1863 


Holt. 

Vet.Rev. 1. e. 

Mehrere Fälle. 

57. 

1863 

- 

Pratt. 

Vet.Rev. 1. e. 

Mehrere schwereFälle, 
darunt. ein Thierarzt. 

58. 

1863 

r 

Muir. 

Vet.Rev. 1863. p. 344. 

Mehrere. 

50. 

1864 

r 

1 

Higgins. 

Vet.Rev 1864. p. 331. 

Mehrere Familien. 

60. 

1860 

1 

Eversted. 

Brit. med. Journ. 1869. Oct. 
Addit. not. ou the foot and 
mouth exanthem. 

2 Familien (eine mit 
4 Mitgliedern). 

61. 

1860 

V 

Gregory. 

Lancct. 1869. October. 

1 Fall. 

6*2. 

1860 

1 

Mac Bride. 

i 

Brit. med. Journ. 1869. p. 536. 
Rep. on a case of contag. of 
the foot and mouth. 

Exanth. of the hum. subj. 

3 Fälle. 

1 

1 Fall. 

63. 

1868 

| 

Frankreich. 

Dumur. 

Sur lague observee chez 
rhomme Journ. 1868. p.220. 

2 Landleute. 

64. 

1860 

J iitland. 

Fangel. 

i 

1 

|Mund-hov-og. Klovzvge over 
foertpaa mennesker Ugekr. 
for Laeger. Bd. IX. No. 4. 
1869. 

Mehrere Fälle. 
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Art der Infection. 




Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directe 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger. 

Art der In- 
fect. nicht 
mitgeth. 
od. unbek. 

Hervorstechende 

K rau k he i tss y m pto me. 

Bemerkungen. 

— 

Wärter kran¬ 
ker Rinder. 


— 

Mundaphthen. 

— 


Durch Berühr. 


— 

-- 

— 

— 

— 


Nicht an¬ 
gegeben. 

— 

— 

Milchgenuss. 

— 

— 


Darmkatarrh. 

— 

— 

Wund- 
infection mit 
Geifer. 


— 

Hände u. Arme schwer 
krank. 

— 


Wunde Hände 
am kranken 
Thier inficirt. 



— 

— 

Mi Ich ge miss. 



— 

Fieber, Mund u. Zunge 
schwerkrank. 

— 



— 

Nicht an¬ 
gegeben. 

— 

— 


— 

— 

Nicht an¬ 
gegeben. 

— 

— 


— 

— 

Nicht an¬ 
gegeben. 


— 


Bei der Pilege 
kranker Rin¬ 
der erkrankt. 


! 

i 

Erkrankung des Mun¬ 
des u. der Hände. 

— 

Milchgenuss. 


— 

— 

Erkrankung an Mund 
und Händen. 

— 

Milehgenuss. 

! 


-- 

Fieber, Rückenscbm., 
Munderkrankung. 

— 

— 

i Berührung 
krank Thiere. 

1 

— 


Hart. Gaumen, Zunge, 
Hand und Füsse. 

— 

Milchgenuss. 

_ 

— 

I 

Mundblasen u. schwer. 
Allgemeinerschein. 

— 



Schlächtergcselle 
nimmt das nicht ge¬ 
reinigte Messer nach 
dem Schlachten eines 
kranken Thieres in 
den Mund. 

Blasen an Lippen, 
Zunge, Gaumen, zie¬ 
hende Schmerzen in 
Hand, Fuss, und 
Gliedern; Fieber. 


— 

Pflegef kran¬ 
ker Kühe. 

— 

— 

Erst Mund-, spater 
Fingerbläschen. 

— 


Uebertragung 
durch Pflege 
der Thiere. 



Besonders schwere Er¬ 
krankung der Hände. 
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England. 
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Stockfleth. 
Lawson Tait. 


Irland. 


1872 


Irland. 

Grafschaft 

Norfolk. 


Charles 
Ca mer» »n. 


Thornc. 

Amvot. 


Lüh.‘of Mundzygen og den 
Overförelsc paa Mennesker. 
Hospitals-Tidende. Aaarg. 
13. No. 10. 

Mund og klovz. overf. fraa 
käer til Mennesker. Ugeskr. 
f. Läger. 3. Käkkc 10. 
No. 132. 


Tidskr. f. Vet. 

Med. Times et Gaz. 1870. 
p. 93. 


Dubl. Journ. No. LI. 1877. 

p. 00. 


Schmidt's Jahrb. 1871. 

Med. Tim. and Gaz. Nov. 4. 
p. 555. — Foot and mouth 
disease on the hum. subj. 


12 


Mehrere. 
5jähriges Kind. 


3 Kinder. 


Preussen. jBerichterstatt.I Yergl. Virchow-Hirsch’s Jah- 
der Pr. M. j resbericht. 1871. 1. S. 542. 


Schweiz. 


England. 


Birchcr. , Correspondenzhl. f. Schweiz. 
Aerzte. 


Gooding. 


Med. Tim. and Gaz. 1872. 
Bd. I. p. 04. 


Mehrere Fälle. 

Zahlreiche Erwach¬ 
sene und Kinder. 


Mehrere Fälle. 


17 Fälle. Darunter 
der ärztliche Bericht¬ 
erstatter. 


Familie aus 3 Pers. 


4 Kinder. 
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Art der Infe 

ction. 


Hervorstechende 


Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directe 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger. 

Art der In- 
fect. nicht 
mitgeth. 
od.unbek. 

Krankheits- 

Symptome. 

Bemerkungen. 

— 

Pflege von 
kranken 
Pferden. 



Geschwüre an Hän¬ 
den, Zunge, Gaumen. 

— 

- 

2 Personen, 
Kuhmädchen. 

1 wird be¬ 
dient 
durch 
krankes 
Kuh- 
müdehen. 


Siimmtl. Angina, 1 
Nasen- und Mund- 
blascn, 1 Blasen an 
Brust, letztere 
säugte. 


Milchgenuss. 

Pflege der 
Thicre. 



Munderkrankung. 


Vermuthlieh 

Mi Ich ge miss. 




Fieber, Mundaphthen, 
Speichelfluss, Ge¬ 
schwür an Gaumen, 
Mund, Lippen. 

Allerdings wollten die 
Leute aus Angst .vor 
der herrsch. Maul- 
u. Klauenseuche den 
Milchgenuss vermie¬ 
den haben. 

Milchgenuss. 




Aphthöse Flecken an 
Mund, Lippen. 

In Irland wurde da¬ 
mals die mensohl. 
Maul- und Klauen¬ 
seuche als «Herpes 
contagiosus 1 * be¬ 

zeichnet. 

Milchgenuss. 

| 


— 

— 

— 

Milchgenuss. 




Eine Frau hatte ne¬ 
ben Mundapbthen 
schmerzhafte Knöt¬ 
chen an den Füssen 
und Diarrhoe. 

Milch hatte eigen¬ 
tümlichen Geruch 
u. verdarb schnell. 

Durch Milch- 
und Fleisch- 
genuss. 






Milchgenuss 
bei Sennern. 

i 



Blasen im Munde; 
Zungenschwellung. 

menschliche Erkrank 
Bircher jedoch auf c 
dort die menschliche 
gen Jahren bekannt 

Bircher hat bez. der 
Diagnose Prof. Klebs 
um Rath gefragt. 
Letzterer hat noch 
keine derartige 
ung gesehen, verweist 
lie engl. Literatur, da 
Mundseuche seit lan- 
und anerkannt sei. 

Milchgenuss. 




Mundaphth., Schmer¬ 
zen in den Füssen 
ohne Blasen. 

— 

Milchgenuss. 


Vielleicht 
Uebertra- 
gung von 
Mensch zu 
Mensch. 

; 

Schwellung d. Mund¬ 
schleimhaut, leicht. 
Bluten, aber keine 
Blasen, Diarrhoe u. 
Erbrechen. 



Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 








Hl SS KAM LS und SIEGEL, 


Digitized by 


168 


6 

c 

H3 

C 


Ö 

rt 


^3 
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TG. 


i <. 


7S. 


71). 


SO. 

81. 

82. 


v> •) 

8o. 


i 

i ! 


A n z ah 1 

Bericht- 



Jahr. Ort. i 

Literatur. 

der 

i ! erstatt er. 1 



1 1 ! 

i i ! 

1 i 


Erkrankungen 


1 

1872 

England. 

Briscoe. 

■ 

i 

1 i 

! 

| 

1 

Brit. med. Jnurn. 1872. II. 
p. 4G4. 

1 Fall. 

! 

i 

I 

„ 

! 

r 

l 

* 

i 

i 

3 Fülle (Kinder). 

i 

1877 ; 

Württemberg. 

Straub. 

! 

Die Maul- und Klauenseuche 
' in Württemberg 1869 und 
1870. 

1 Vielfache Lebert Ta¬ 
gung auf Menschen. 

l 

1872 

— 

Adam. 

T. W. BI. 1872. S. 401. 

Einige Fälle. 

i 

1872 

Belgien. 

1 Van Parys. 

Observ. de stom. aphth. ! 
communi(|uee a 1‘hommepar 
lc lait d’unc vaisse atteinte 
de cette affection. Jourii. 
de med. de Brux. Fev. 
105. 1873. 

1 Fall. 

1872 

i 

Vieux-Everle, 

Belgien. 

1 

llulin. 

Annal. de med. vet. 1873. 
p. 1—9 und Rccueil med. 
vet. 1873. Fev. 

Annal. de la soe. de med. 
d’Anvers. Avril, p. 196. i 
r De la maladie aphth. des 
anim. et de sa transm. ü 
Pespec. huin.“ 

Grossere Menschen- 
Epidemie. 

1872 

Freussen. 

1 

■ 

Berichterstalt. 

; der Pr. M. 

Vgl. Yirch.-IIirsch’s Jahres¬ 
bericht. 1874. I. S. 707. 

i Mehrere Menschen. 

1872 

dito. 

dito. ' 

dito. 

2 Knaben. 

1872 

Liegnitz. 

dito. 

dito. 

1 Mann. 

1872 

i Osnabrück. 

i 

dito. 

; <m... 

Departementsthier- 


arzt Küsener. 
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Art der Infection. 


Hervorstechende 


Durch Milch . 
und deren 
Derivate. 

Di recte j 
Berührung. 1 

j 

Durch 
Zwischen- ; 
träger. | 

Art der In- 
fect. nicht 
mitgeth. ; 
od. unbek. \ 

Krankheits¬ 

symptome. 

Bemerkungen. 

MÜchgenuss. 

1 

1 

1 

! 

Melken der i 
! krank. Kühe. 

j 

i 

“ 

6 Wochen Müdigkeit, Schwindel, Appetit- 
und Schlaflosigkeit, dann Entzündung von 
i Mund, Speicheldrüsen, Zahnfleisch,Speichel¬ 
fluss, darauf Zungcnschwcllung (2 1 4 Zoll 
weit ragt letztere über die Zähne hervor). 

; Starker Foetor ex ore. Völlige Behinderung 
der Zunge. Incisionen der Zunge ergiebt 
keinen pathologischen Inhalt. Erst nach 
! G Wochen Sprechen möglich. Autor nennt 
j die Aflection: „terrible maladie“. 

MÜchgenuss. 




(Ebenfalls schwere Erkrankungen, weshalb 
! Briseoe auf Grund der 4 Fälle die men sch- 
| liehe Erkrankung für schwerer hält, als 
die gleiche des Viehes. 

Milchgenuss 
\ n Kühen 
mit kranken 
Eutern. 




i 

i 

i 


— 

— 

_ 

i 

Nicht an- 
gegeben. 

i 

— 

•Mn* Milch 
gjtrunkeji. 

j Kuh selbst 

1 gemolken. 

i 

i 


Schwere Erkrankung 
des 50jähr. Mannes. 



Näheres siehe Seuchen- Tabelle. 


Milchgenuss. 


Milchgenuss. 


Fliege krank. | 
Kühe u. Be- , 
sudelung mit | 
Geifer. i 


Auswaschen 
der Klauen I 
krank. Rinder. ! 


[Nach Behand- 
1 lung eines 
aphthenkrank. 
Rindes hatte 
er sein. Finger 
in den eigenen 
Mund ge¬ 
bracht. ! 



Mundausschlag. 


Fieber u. Erbrechen. 


1. Tag: Röthung und 
Schwel lg. von Mund 
und Lippen. 

2. Tag: Bläschen. 

4. Tag: Geschwüre an 

! 

Stelle der geplatzten 
Blasen. 

— 

Langwierig, schmerz¬ 


haftes Mundleiden. 
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Digitized by 
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C 

P 

ei 


Jahr. 


Ort. 


Bericht¬ 

erstatter. 


Literatur. 


A n z a h 1 
der 

Erkrankungen. 


84. 


85. 


86 . 

87. 

88 . 

89. 

90. 

91. 


92. 

93. 


94. 

95. 


96. 

97, 


1873 


1873 


1874 

1874 

1876 

1877 

1878 

1S79 


1979 

1879 


1881 

1882 


1882 

1883 


Württemberg. 


Coblenz. 


Straub. |Die Maul- und Klauenseuche 

in Württemberg 1871 und 
1872. 

Berichterstatt.jVirchow-HirschVs Jahresbcr. 'Grosse Reihe menseh- 
der Pr. M. | 1873. I. S. 547. i lieber Erkrankungen. 


Mehrere Thierpfleger, 
Thierärzte und 
Kinder. 


München. 


Schottland. 


Kreis Soldin. 


Strassburg. 


Schweiz. 


Sondermann. 


Bericht¬ 
erstatter der 
P reu ss. M. 


Bericht¬ 
erstatter der 
Preuss. B. 
Anacker. 
Harstick. 


Mathieu. 

Schrulle. 


Harstick und 
Hupe. 
Dcmme. 


Maulseuche bei Pferden. 
T. W. Sehr. 1874. S. 553. 


Communicat. of. foot. and 
inouth disease to the hum. 
subj. Brit. mcd. Journ. 
Nov. 20. 1874. 

T ährest} er. 1876. Virchow- 
Ilirsch. 1. S. 547. 


Vergl. Jahresbcr. Yirchow- 
Hirsch. 1877. 1. S. 596. 

Elsass.-Loth. Berichte. S. 13. 
Vergl.Virchow-Hirsch.1878. 
Bd. I. S. 608. 

J ahresber. Virchow - IIi rsch. 
1879. I. S. 621. 

Thierarzt 1879. S. 219. 

Pr. M. Neue Folge. No. 4. 
S. 99. 1879. 


Rec. de mcd. vct. No. I. 
1881. 

Preuss. M. 1882. S. 9. 


Preuss. M. 1882. S. 9. 

Ueber Uebertragung der 
Maul-u. Klauenseuche durch 
die Milch. Wien. mcd. Bl. 
No. 1. 1883. 


Berichterstatter (Hof- 
thicrarzt) und ein 
Pferde - Kranken¬ 
wärter. 

Vielfaches Auftreten 
bei der ländlichen 
Bevölkerung. 

1 3 Leute. 

1 Wirthschafts- 
inspcctor. 

Mehrere Erwachsene 
und Kinder. 

Mehrere Kinder. 


Mehrere Leute an 3 
verschiedenenOrten. 

Mehrere Kinder. 

3 Kinder. 

Mutter der Kinder. 


Uebertragungen auf 
Menschen. 

1 Mann, seine Frau 
und Kind. 


Mehrere Menschen. 

2 Kinder und die 
Mutter. 
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Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Ivami Hie Maul- und Klauenseuche auf Hon Menschen übertragen werden? 171 


Art der Infection. 


Hervorstechende 


Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directe 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger 

übertrag. 

Art der In- 
fect. nicht 
mitgetheilt 
od. unbek. 

Krankheits- 

symptome. 

Bemerkungen. 

— 

— 

i 

Nicht an¬ 
gegeben. 

— 

— 

Milchgenuss. 

1 



Eigenthümliche Hals¬ 
beschwerden. Ge¬ 
schwollene Mandeln 
mit weissen Belägen. 
Bläschen an Mund 
und Lippen, anfangs 
Fieber. 



Bei Behandl. 

von maul¬ 
seuchekrank. 
Pferden in- 
licirt. 



Erkrankung einzelner 
Fingerglieder. 


Milchgen uss. 

Pflege des 
krank. Viehes. 



Bläschen an Mund u. 
Fingern. 


Milchgenuss. 

— 

— 

— 

Blasen an Mund und 
Lippen. 

— 

— 

Beh. kr. Kühe. 

— 

— 

Blasen im Munde. 


Milchgenuss. 

Berührung des 
krank. Viehes. 

— 

— 

— 

— 

| 

Milchgenuss. 

— 

— 

— 

— 


Milchgenuss. 

— 

— 

— 

— 

— 

Michgenuss. 

— 

_ 

__ 

. 


Milchgenuss. 


— 

— 

Blasen im Munde, hef¬ 
tiger Durchfall. 

-- 



Erkrankt 
durch 
Küssen 
d. kranken 
Kinder. 





■ 

— 

nicht an¬ 
gegeben. 

— 

— 

— 

Berührung von 
krankemVieh 

— 

— 

— 



durch Be¬ 
handlung 
und Pflege 
d. kranken 
Mannes. 




Durch Milch¬ 
genuss. 

- 

— 

— 

— 

— 

Ziegenmilch¬ 

genuss. 





1 Kind gestorben. 
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Laufende No. 

Jahr. 

Ort. 

Bericht¬ 

erstatter. 

L i t e r a t u r. 

A n z a h 1 

der 

Erkrankungen. 

98. 

1883 

V 

Esser. 

Preuss. Mitth. No. 9. Vir- 
chow-Hirsch. Jahresbericht 
1883. I. S. 624. 

Gutsbesitzer u. dessen 
4 Kinder. 

99. 

1884 

Frankfurt a.M. 

Cnyrim. 

Jahrbuch f. Kinderheilkunde. 
1885. No. 23. S. 66. 

Einige Kinder. 

100. 

1885 

V 

Esser. 

Berl. Arch. 1885. S. 91. 

1 Thierarzt. 

101. 

1885 

V 

v. d. Ohe. 

Borl. Arch. 1SS5. S. 91. 

1 Kind. 

102. 

1885 

y 

Bührmnnn. 

1. c. 

2 Kinder. 

108. 

1885 

y 

Mehrdorf. 

1. c. 

2 Fleischer. 

104. 

1886 

y 

? 

Berl. Arch. 1886. S. 67. 

Vielfache Ansteckun¬ 
gen von Kindern. 

105. 

1887 

— 

— 

Jahresber. Virchow - Hirsch. 
1887. 1. S. 646. 

2 Kinder. 

106. 

1888 

England. 

Stick 1er. 

Amer. ret. rev. Vol. XI. 
S. 440, 483. 1888. 

1 Frau. 

107. 

1888 

Sachsen. 

König. 

Sächsische Berichte. 1888. 
S. 53. 

Mehrere. 

108. 

1890 

y 

Weigel und 
Noack. 

Sächsische Berichte. 1890. 
S. 63. 

Mehrere Kinder. 

109. 

1889—90 

Britz. 

Siegel. 

Deutsche med. Wochenschr. 
1891. No. 49. 

Grosse Seuche inBritz. 
Rixdorf. 

110. 

1890 

Zürich. 

Schiatter. 

Beiträge zur klin. Chirurgie. 
1891. S. 653. 

1 Fall. 

111. 

1891 

Berlin. 

Froh n er. 

Zeitschr. für Fleisch- und 
Milchhygiene. 1891. 11. 4. 

1 Fall. 

112. 

1891 

Sachsen. 

Walther. 

Sachs. Berichte. 1891. 

|2 Menschen. 
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* J 

r t der Infeetion. 


Hervorstechende 


Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directe 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger 

übertrag. 

Art der In- 
fect. nicht 
mitgetheilt 
od. unbek. 

Krankheits¬ 

symptome. 

Bemerkungen. 

Milchgenuss. 

— 

— 

— 


Erbrechen, Kopf- und 
Gliederschmerzen. 

Milchgenuss 
meist aus ver- 
dücbtigenStäl- 
h‘ü der Umge¬ 
bung u. nicht 
aus der Milch¬ 
kuranstalt. 




Stomacacc, Darmka¬ 
tarrh, bei einzelnen 
Bläsehenbi Klung. 

Die Milchkuranstalt 
hatte selbst zur Vor¬ 
sicht ermahnt und 
nur gekochte Milch 
verkauft. Frankfurt 
a. M. galt als ver¬ 
seucht. 



Thicrarzt 
braucht im 
verseucht. 
Stalle sein 
Taschen t.; 
b. Wieder- 
gebr. nach 
8Tagen In- 
fection. 


Kopfschmerz, Glieder¬ 
schmerz, Bläschen 
im Munde, Nase u. 
Zunge. 


Nach Milch- 

— 


— 

— 

— 

g*‘IiUSS. 






Nach Milch- 

— 


— 

— 


genuss. 







DurchSch lach¬ 
ten kranker 
Schweine. 



An Mund und Händen 
erkrankt. 


Durch Milch¬ 

— 

— 

— 

— 

— 

genuss. 1 






Milchgenuss. 

i 

— 


— 

Conjunctivitis. Brech¬ 
ruhr. Blas, im Munde. 

1 Kind gestorben. 


Reinigung des 
inticirten 
Stalles. 


" 

Blasen an den Fersen. 

St. bringt Maul- und 
Klauenseuche in Be¬ 
ziehung z. Scharlach. 

__ j 

— 

— 

nicht an¬ 
gegeben. 

— 

— 

Milchgenuss. 




Stomatitis, in einem 
Fall heftiger Brech- 
Brechdurchfall. 


Milchgenuss. 

Berührung. 

— 


— 

s. Seuchen-Tabclle. 


! Wundinfect. 
beim Schlacht. 

: eines kranken 
Thicres. 


I 

An der 2 cm langen Wunde entstehen 

2 Bläschen, dann Mundröthungu.Schluck¬ 
beschwerden. Exanthem mit kleinen Bläs¬ 
chen an Hand u. Vorderarm, Scharlach- 
röthe an der Brust. 

Infeetion eines 
Studenten, d. 
Genuss v.Süss- 
ralmibutter, 




Blasen an und in 
dem Mund, Lippen, 
Nase, Ohr. . 


welchev.einem 
verseuchten 
Gute stammt. 






“ 

Pflege kranker 
Tbiere. 

— 

— 

— 
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Digitized by 


o 

525 

Jahr. 


Bericht- 


Anzahl 


'S 

Ort. 


Literatur. 

der 


s 



erstattcr. 



<■2 

p 





Erkrankungen. 









113. 

1891 

Sachsen. 

Hartenstein. 

Sachs. Bericht. 1891. 

1 Knabe. 


114. 

1891 

Russland. 

Nesswitzki. 

Wratsch. 15. 1891. 

Mehrere Fälle. 


115. 

1891 

Berlin. 

W. Levy. 

Dermatolog. Gesellsch. Juni 







1891. 

f 





Scheyer. 

Inaug. - Dissertat. Leipzig. 
1892. 

> 1 Fall. 





Scheyer. 

Dermatolog. Zeitsehr. 1895. 

1 






Bd. II. S. 68 ff. 

/ 


116. 

1S9 2 

Britz. 

Siegel. 

D. med. Wochenschr. 1894. 

192 Fülle. 





No. 18, 19. „Die Mund¬ 
seuche des Menschen.“ 




117. 

1892 

Greifswald. 

Ollmannn. 

Greifswald, med. Gesellsch. 
Nov. 1892. 

D. med. Wochenschr. 1892. 

Eine Dame. 


118. 

1892 

Greifswald. 

Mosler. 

dito. 

Schlächterfrau und 
Schlächterlehrling. 


119. 

18112 

Berlin. 

Lindner. 

D. med. Wochenschr. 1894. 

Kleine Epidemie im 






No. 18. 

Augusta-Hospita 1. 


120. 

1892 

_ 

Nowikow. 

Arch. für Vet.-Med. II. Bd. 

1 






1893. S. 261. 



121. 

1892 


Schautyr. 

Arch. für Vet.-Med. 1893. 

1 

50 





S. 87. 



122. 

1892 

Sachsen. 

Uhlich. 

Sachs. Ber. 1892. S. 71. 

Mehrere. 


123. 

1892 


Enke. 

Berl. Archiv. 18. S. 450. 

Einige. 


124. 

1892 

Berlin. 

Rose. 

Juni 1893. Freie Vereinigung 

1 






Berliner Chirurgen. 



125. 

1893 

Sachsen. 

Sicdam- 

grotzky. 

Sachs. Ber. 1893. S. 94. 

8 


126. 

1893 

Sachsen. 

Siedam- 

grotzky. 

Sachs. Ber. 1893. S. 94. 

1 Fall (Kind). 


127. 

1893 

Berlin. 

Boas. 

Bericht d. Vereins f. innere 

3 






Mediein. D. med. Wochen¬ 
schrift. 1893. No. 40. S. 972. 



128. 

1893 

Berlin. 

G. Lewin. 

iD. med. Wochenschr. 1893. 
No. 40. S. 972. 

Mehrere. 


129. 

1S9 3 

Frankreich. 

Lcrmuseau. 

Annal. et Bull, de la soc. 

20 






de med. 1893. 
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Art der Infectiou. 


Hervorstechende 


Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directc 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger. 

Art der In- 
fect. nicht 
mitgeth. 
od. unbek. 

Krankheits- 

symptome. 

Bemerkungen. 

Ungekochte 
Milch getrunk. 

— 

— 

— 

— 

— 

Milch genuss. 

i 

Speichelbesu- 

delung. 

Directe Be- 



Blasen an d. Händen 
und im Mund. Ab- 


i 

riihrung. 



geschlagen heit, Fie¬ 
ber. 


Mi Ich gen uss. 

Berührung. 

— 

— 

Näheres s. Seuchen- 
bericht. 

16 Todte. 

Milchgeuuss. 

— 

— 

— 

— 

-- 

— 

Berührung 
mit krankem 
Fleisch. 

— 

— 

— 

■— 

~ 


Von Person 
auf Person 
übertrag. 

— 


— 


Absichtl. Im¬ 
pfung des Fin¬ 
gers mit Spei¬ 
chel eines kr. 

Thieres. 



N. 3 Tagen juckende 
Blasen, die in Ge¬ 
schwüre übergehen. 



Durch Be¬ 
rührung. 



Blasen an Conjunctiva 
und Finger. 


Milchgeuuss. 




Blasen im und am 
Munde, z.Th. heftige 
Darmersch einungen. 


— 

— 

— 

Nicht an¬ 

— 

— 

i 



gegeben. 




— 

— 

Unbek. 

Sehr starke Zungen¬ 
schwellung. 

Starb im K rau k en¬ 
tlause Bethanien in 
Berlin. 

3 durch Milch- 
genuss. 

3 durch Berüh¬ 
rung d. krank. 
Viehes. ; 


i 




Berührung 
eines kranken 
Thieres. 





Mil ch gen uss. 

— 

— 


Blasen im Mund. 

— 

— 

— 

— 

Unbek. 

Aphthenblasen au d. 
Geschlechtsteilen. 

— 

Milchgenuss. 


— 

.- 1 

1 

Blasen u. Geschwüre 
im Munde. 

— 


Digitized by 
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Original from 
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bcssknifs und siKt; kk. 


Digitized by 


£ 

3 

d 

Jahr. 

0 r t. 

Bericht¬ 

erstatter. 

L i t e r a t u r. 

Anzahl 

der 

Erkrankungen. 

130 . 

1893 

— 

Lorenz. 

Zeitschr. f. Fleisch- u. Milch- 
hygiene. 3. J. 1893. H. 9. 

Einige. 

UH. 

1801 


Schäfer. 

1 ■Übertragung der Maul - u. 
Klauenseuche auf Menschen 
und Hunde. Berl. Arch. 20. 
1894. S. 331. 

i 

132. 

1894 

Elberfeld. 

Winkel mann. 

Ein Fall von Stomatit. chro¬ 
nica. Zeitschr. f. Chirurg. 
1894. S. 117. 

1 

133. 

1894 

— 

— 

Arch. f.Thierheilk. Amtliche 
Veterinärber. 1892. S.331. 

1 

134. 

1895 

England. 

Bligh. 

\ severe ease of foot and 
moutli disease occuring in 
a boy. 

1 

135. 

1895 

Osterode. 


Arch. für Thierheilk. 1890. 
S. 342. 

Mehrere. 

13«. 

1895 

Berlin. 

1 


Zeitungsberichte der Tages-' 
Zeitungen vom März 1895 
und Verhandl. d. Berl. med. 
Gesellsch. Berl. kliii. Woch. 
1895. No. 12. S. 205. 

Viele Erkrankungen 
bei Erwachsenen 
und Kindern. 

137. 

1895 

1 Berlin. j 

Siegel. 

Archiv f. Laryngolog. 1895.' 

Mehrere. 

138. 

189« 

1 Göttingen. i 

Ebstein. 'Einige Mittheilungen iib. d. 

durch die Maul- u. Klauen- 
1 seuche bei Menschen verau- 
1 lassten Krankheitserschei- 
| nungen. D. med. Wochcn- 
! schrift. 1890. S. 129. 

3 

(2 Erwachs., 1 Kind). 

133. 

1890 

Britz. 

Siegel. 

Noch nicht veröffentlicht. 

15 Fälle. 

140. 

1890 

Berlin 

Charite. 

i 

Hussein* us. 

Niu’li nicht veröffentlicht. 

1) 2 Erwachsene, 
l Kind. 

2) Eine Familie: 
Vater, Mutter u. 
Sohn. 


.Soli lussb«‘merkung. <1 Fälle, welche Hirsch in seinem Lehrbuch über Ürgankrankheiten 

da die zugehörige Literatur 
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Art der Infection. 

1 

! Hervorstechende 


Durch Milch 
und deren 
Derivate. 

Directe 

Berührung. 

Durch 

Zwischen¬ 

träger. 

Art der in- 
fect. nicht 
mitgeth. 
od. unbek. 

Krankheits¬ 

symptome. 

Bemerkungen. 










Digitized by 


1 78 nrSSKNH/* und SIEGEL, 

Dieser Tabelle schliessen sich die leider summarisch gehaltenen 
amtlichen Berichte an. Wir sehen, dass in den letzten zehn Jahren 
— diese Berichte reichen nicht weiter zurück — eine ganz ungeheure 
Anzahl von Einzel- und Mehrerkrankungen amtlich gemeldet ist. Wir 
verzichten an dieser Stelle darauf, die Tabellen beziehungsweise die an¬ 
gegebenen Symptome und andere Nebenfragen mehr auszunützen. Wir 
möchten aber behaupten, dass diese Tabellen wohl den mehr als doppelten 

Tabelle III. 


Laufende No. 

Jahr. 

0 rt. 

Bericht¬ 

erstatter. 

j 

1 Anzahl 

Literatur. | der 

Erkrankungen. 

1 

1. 

188 6 

Kreis Kaltowitz. 

Kaiserliches 

Gesundheits¬ 

amt. 

1 

Jahresbericht ! 1 Fall, 

über (1. Verbreit. 1 
von Thierseuchen j 
im Deutsch. Reich. 1 

*2 

- 

Bezirk Micsbach. 

« 

„ ! 2 Fälle. 

3. 

188,S 

Kreis Storkow. 


* 2 jähriges Kind. 

4. 


Langeuschwa Ibach. 


„ 1 Wöchnerin mit ilnvm 

1 Kind. 

5. 


Bayern. (Weiden, 
Hof u. Neu-V*lm.) 

r 

, 3 Personen. 

G. 

1 NS9 

Allenstein. 

- 

1 Mehrere Kinder. 

1 

7. 

r 

Sensburg. 


,. 1 3 Personen. 

3. 


Graudenz. 


1 2 Knaben. 

9. 


Naugard. 


„ 1 Mann, 1 Kind. 

10. 


Regenwalde. 

Kreis Samt er. 


„ 1 Person. 

11. 

- 

r 

1 Mehrere Personen. 

12. 


Stadt Kosel. 

i 

2 Kinder. 

13. 

„ 

Kreuzburg. 


| Mehrere Kinder. 

14. 


Kreis Gardelegen. 


r 1 Dienstmagd, 1 Kind. 

15. 


„ Wittenberg. 

1 

2 Kinder. 

16. 

.. 

1 „ Lüneburg. 


1 1 Knabe. 

17. 


r Kempen. 

.. 

! 3 Kinder. 

IS. 


! Bez. Dachau. 


3 

11). 

r 

„ Miesbach. 

1 ** 

3 „ 

20. 

„ 

| „ Königshofen. 

1 

Mehrere Kinder. 

21. 


i „ Neustadt a. W. 

„ 

2 Knaben. 

22. 


Stadt Amhof. 

1 

„ i 1 Person. 

h . 


j Camenz. 

1 

1 1 Kind. 

24. 


1 üelsnitz. 


„ ; 2 Kinder. 

25. 


Herrcnbcrg. 

j ^ 

! 1 Mann. 

26. 

„ 

1 Mohrungen. 

1 •• 

„ j 1 Gutsbesitzer n. Frau. 

27. 

*• 

! Niederbarnim. 

1 

' 

, 1 Person. 

1 : 

2S. 

- 

1 

Mansfelder Gcbirgs- 
kreis. 

1 

1 

1 

Vielfach bei kleinen 
Kindern. 

1 1 

29. 


! Kreis Gersfeld. 

: 

r 1 52jähriger Mann. 
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rmfang haben würden, wenn allseitig ant* solche reberlragungon von 
Thieren auf Menschen geaehtd worden wäre. Lehrt doch eine flüchtige 
Kinsiohtnahmc, dass meist die gleichen Beobachter in den verschiedenen 
Jahren über solche Vorkommnisse berichten, während aus der weitaus 
grössten Anzahl von Bezirken, in welchen die Viehseuche intensiv ge¬ 
herrscht hat, jegliche Berichterstattung fehlt. 


Amtliche Mittheilungen. 


Art der Infection 

Hervorstechende Krankheits¬ 
symptome. 

Bemerk ung»*ii. 

durch Milch 
und Derivate. 

durch directe 
Berührung. 

durch 

Zwischen¬ 

träger. 

unbekannt 
oder nicht 
angegeben. 

_ 

Kuhmagd b. Melken. 

_ 

_ 

Roseartige Schwellung der 






l. (iesichtshälfte, auf Ohr u. 






Nase linsengrosse Bläschen. 


— 

2 Melkerinnen. 



Ausschlag an den Lippen. 

— 

Milchgcnuss. 

— 


— 

Mundblasen. 

— 

— 




Erosionen am Munde und 






Durchfall. 


- 



— 

2 schwerkrank. 

— 

Milch (Butter- 

— 

_ 

— 

z 


milch). 






Milchgenuss. 

— 

_ 

— 

1 

— 

Ziegenmilch.)! 

_ 

_ 

— 

_ 

_ 

Milchgenuss. 

— 

— 

■ 

1 

— 

; 

M ilehgeiiuss. 

— j 


j 

--- 

— 


Vieh-Pflege. 


_ 

___ 1 


— 


1 Vieh-Füttern. 

! 

— 1 

Blasen u. Schorfe an Lippen 

— 





und Nasenrändern, kleine 





l 

Bläschen am Saume der 



1 i 


i 

i 

Nägel. 


— 

Angeblich Verkehr ' 

- 

1 

Kczeme an den feinen Haut- 

— 


m. krank. Thieren. 



partien und Panaritien mit 






Verlust der Nägel. 


— 

j 

1 1 ntersuehung krank. 

- — i 


— 



, Viehes. , 


i 
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Bericht- 


Anzahl 


o 







Jahr. 

0 r 1. 


Literatur. 

der 


Ä 



erstatter. 




3 

re 





Erkrankungen. 









30. 

1889 

U n ter-Tau nuskrei s. 

Kaiserliches 

Jahresbericht 

1 Frau. 





Gesundheits- 

üb. d. Verbreitung 






amt. 

von Viehseuchen 
im Deutsch.Reich. 



31. 

r 

Parsberg. 


* 

1 Viehbesitzer. 


32. 


Bezirk Alzenau. 



1 Landwirth und seine 







Frau. 


33. 


Württemberg. 

** 

- 

1 Frau. 







.1 Hirte. 


34. 


Gotha. 


T 

f 1 Magd. 


35. 

1890 

Kreis Gostvn. 



2 Kinder. 


36. 

n 

Wirsitz. 



Mehrere Frauen. 


37. 

V 

Fraukenstcin. 



1 Kind. 


38. 

V 

Leer. 



f3 Personen. 

\1 Person. 


39. 


Lüdinghausen. 


n 

1 Kind. 


40. 


Fulda. 



Mehrere Kinder. 


41. 

- 

Wit zenhausen. 



1 Kind. 

(Mehrere Kinder. 


42. 

„ 

Frankfurt a. M. 


1 ** 

(Haushälterin und Mclk- 




| 

1 


\ magd in Molkerei. 


43. 


Lagern. 


" 

20 Personen. 


44. 

r» 

Schorrendorf. 



10 Kinder. 


45. 


Eehingen. 



4 Personen. 


46. 


i Sch warzb.-Rudolfs!. 



M ehrere Personen. 


47. 

T) 

Rawitsch. 

1 

r 

2 Kinder eines Kreis- 
thierarztes. 

/I Viehwärter. 


48. 

“ 

! 

Nimptsch. 

i 

i 


J 

«Einige Mägde. 


49. 


Crossen. 



\ 

Eine Melkerin. 


50. 

r 1 

Borna. 

i 

- 


Tochter ein. Gutsbesitz, 
n. einer zweit. Person. 


51. 

r 

Marbach. ! 

1 

- 

2 Viehbesitzer. 


52. 


Stuttgart. 


1 

Mehrere Personen. 


53. 

| 

(reisslingen. 

1 


1 Frau. 


54. 

r ! 

Rietlingen. 

1 


3 Personen. 


55. 


Wangen. 



2 Personen 


56. 


Adelsheim. 

l 


1 Person. 


57. 


Stoekacli. 


- 

Mann und Frau. 


58. 

1 

Wolfenbü t tel. J 


"i 

Eine Frau. 


59. 


Gotha. 



M e h re re M o 1 k er i n n e n. 


60. 


Niederung. | 

1 J 

v 1 

1 Dienstbote. 

1 

i 
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Art der Infection 


Hervorstechende Krankhcits- 

' Symptome. 

Bemerk ungen. 

durch Milch 
und Derivate. 

durch directe 
Berührung. 

durch 

Zwischen¬ 

träger. 

unbekannt 
oder nicht 
angegeben. 

_ 

Melkerin mit verletz- 



Blasen am Finger. 



ter Hand. 





_ 

Verkehr m. krankem 



Blasen an der Mundhöhle. 



Vieh. 





— 

do. 

— 

— 

Blasen an Lippen, Mund 

— 





und Stirn. 


— 

do. 

— 

— 

Blasen im Mund, Gesicht, an 

— 





den Händen und Armen. 


— 

do. 

— 

— 

Bedeutende Schwellung der 

— 





Hände, mit denen er die 






Maulhöhle kranker Thiere 






betastet. 


— 

Melkerin. 

— 


Blasen an den Händen. 

— 

Milchgenuss. 

— 

— 


_ 


- 

Verkehr mit Vieh. 

— 


— 

— 

Milchgenuss. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Verkehr mit Vieh, 

— 

— 

Blasen an Lippen und 

— 


Melken u. Füttern. 

— 

— 

Fingern. 


Mileligenuss. 


— 


■ 

— 

Butter. 


_ 

— 

— 

— 

— 

1 

Beim öeffnen d. Mau les 

_ 

_ 

Blasenbildung a. d. Schleim¬ 

— 


spritzt d. Inhalt einer 



haut der Backen. 



platzend. Blase dem 






Wärter in den Mund. 





— 

Sie hatten Kühe mit 

— 

— 

Blasen zwischen d. Fingern. 

— 


krank. Eut. gemolkv 





— 

Viehmelken. 

— 

— 

Blasen auf Backe u. Nase. 

— 

— 

Vieh verkehr. 

— 


Blasen an Mund und Nase. 

— 

— 

V 

— 

— 

Blasenbildung auf d. Lippen, 

— 





Mund- und Rachenhühle, 






hohes Fieber. 


i 

T 

— 


Ausschlag an den Lippen. 

— 


Melken einer Kuh m. 


— j 

Blasen am Munde. 

— 


Blasen am Euter. 





— 

Viehverkehr. 

— 

— 

do. 

— 


V 

— 

— 

do. 

— 


r* 

— 

— 

do. 

— 

—- 

Beim Melken des mit 

— 

— 

do. 

— 


Blasen bedeckten 






Euters der Kühe. 





— 

Viehverkehr. 

— 

-- 

Blasen im Munde. 



Melken. 



Blasen an den Händen. 


Milcbgeuuss. 

— | 

— 

— 

Blasen an den Lippen. 

— 
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Laufende No. 1 

Jahr. 

u r , 

1 

Bericht¬ 

erstatter. 

Literatur. 

Anzahl 

der 

Erkrankungen. 


61. 

1891 

Soldin. 

Kaiserliches 

j Jahresbericht 

Mehrere Melkerinnen. 





Gesundheits- 

iüber d. Verbreit. 






amt. 

\on Thierseuchen 







im Deutsch. Reich. 



62. 

„ 

Waldenburg. 

„ 

j 

Einige Personen. 


63. 

r 

Lüdinghausen. 



Mehrere Personen. 


64. 

» 

Marbach. 

V 


1 Frau. 


65. 


Spaichingcn. 



2 Kinder. 


66. 

r 

Neresheim. 

V 


2 Personen. 


67. 

r 

Braunschweig. 

- 

1 

2 Mägde. 


68. 

- 

Bayern. 

- 


17 Personen. 


69. 

V 

Würtemberg. 



2 Personen. 


70. 

„ 

Weimar. 

.. 


1 Kind. 


71. 

r 

Braunschweig. 


V 

1 Frau. 


72. 

V 

Daun. 

r 


1 Schäfer. 


73. 

1892 

Friedland. 



1 Frau. 


74. 


Dirschau. 



Mehrere Kiuder. 


75. 


Schlochau. 


r 

Alle Mitglieder einer 







Familie. 


na 





/ M eh re re Erwachs«* n e. 



*• 

Snldin. 


“ 

1 Mehrere Kinder. 


77. 


Inowra/.law. 

r* 

•» ! 

Viele Kinder. 


78. 

•• 

Grünberg. 

r 

1 

1 Säugling. 


79. 


.lerichow. 


w ! 

1 Knabe, Mutter und 






i ! 

Grossmutter. 


80. 

r> 

M e c k 1 e n b. - S c h w e r i n. 


1 

Viele Kinder. 


81.- 

~84. 

Ey lau, Heilsb»*rg, K 

l) nigsberg. M ohru rigen, 



85.- 

- 88. 

Rasten bürg, Lötzen, 

Niederung, Deutsch-Kroru*. 



89.- 

- 92. 

Rosenberg, Nieder-Barnim, Jüterbogk, (»üben. 

i 


93.- 

- 97. | 

Lebus, Arnswalde, Sorau, Demin, 

Regenwalde, 

1 


98.- 

-101. i 

Ukermünde, Draniburg, Kolberg, Stralsund, 

f 


102.- 

-106. 

Schiidbcrg, Kempten, Koschmin, Krotoschin. Grüz. j 

. \ereinzelte Fälle. 


107.- 

-111. 

Gostvn, Neutomischei, Rawitsch, 

Filehnc, Kol mar, 

1 


112.- 

-116. 

Mogilnow, Xamslnw. 

Neustadt, Kösfeld, Biiren, 

l 


117.- 

-11S. 

Warburg. Höchst. 

— Ferner in 

den Ländern: 

\ 


119- 

-122. 

Bayern, Sachsen, Württemberg, Mecklenburg, 

! 


123.- 

126. 

Hessen, Schwarzburg-Sondershauscn, Rcuss u. Lippe. 

/ 



-- 


- 

- -- - i 

/I Mann. 


127. 


Ly lau. 1 

r 

„ 1 

\l Besitzer. 


128. 


Prenzlau. 

?• 

r 

Kuhkuecht, Magd. 


129. 


Angermiinde. 

r* 


1 Magd. 


130. 


Züllichau. 

v 

1 

1 Magd. 


131. 

r 

Schwiebus. 

„ 

1 

1 Magd, 


132. 

v 

Stralsund. 



Mehrere Personen. 


133. 

V 

Samter. 

r 

rt 

Mehrere Personen. 


134. 


Muzilnow. 

V 

r 

1 Frau. 


135. 

m 

Licgnitz. 



2 Mägde. 


136. 


Büren. I 


V 

2 Mägde. 


137. 


Ottweiler. 

„ 


1 Frau. 


138. 

r 

Krön ach. i 

- 

r> 

1 Person. 
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Art der Infection 

i 1 _ 

durch Milch | durch directe "Z 
und Derivate. Berührung. 


—-r^r^r- t! Hervorstechende Krankheits- 

c . !=-gg| Bemerkungen. 

■ % h ! S i svmptome. 

cS tiU* ~ Sri " r 

j.ssg ® fe Sf; 

N i ° 


Milchgenuss. 


Beim Melken. 


Blasen an den Händen und 
schweres Allgemeinleiden. 


Behandlung kranker! 
i Schafe. 


Milchgenuss. 


Blasen an Lippen und Zahn¬ 
fleisch. 

Blasen an den Fingernägeln. 


Knabe durch 
Milchgenuss. 
Milchgenuss. 


1 _ i Geschwüre am Arm. 

I Magen-Darm-Entzündung. 

— | — Darm-Entzündung. 

— — Frieselartiger Ausschlag über 

| den ganzen Körper. 

Knabe steckt Mutter und Grossmutter an. 


Durch i 
Milchgenuss. 


Melken. ! 

Durch Behandlung. | 
! Melken. ; 


Bläschen an den Fingern, 
du. 
do. 

, Blasen an den Brüsten. 


Melken und Behand¬ 
lung krank. Thiere. 
I Melken. 
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Laufende No. 

Jahr. 

Ort. 

* 

Bericht¬ 

erstatter. 

Literatur. 

Anzahl 

der 

Erkrankungen. 


139. 

1893 

Sachsen. 

Kaiserliches 

Jahresbericht 

2 Frauen. 





Gesundheits- 

über d. Verbreit. 






amt. 

von Thierseuchen 







im Deutsch. Reich. 



UO. 


Gerdaunen. 

„ 

r» 

Mehrere Personen, 



' 




darunter ein Thierarzt. 


141. 

V 

Königsbergi. Prcuss. 

Ti \ 


Ein Kuhwärter. 


142. 

y> 

Pr. Stargardt. 

n 

« 

Eine Frau. 


143. 


Dirschau. 

fl 


Ein Gutsinspector. 


144. 


Angermünde. 

fl 

* 

do. 


145. 


Ost-Havelland. 


A 

Zwei Schäfer. 


146. 


Lebus. 


* 

Ein Kuhfüttercr. 


147. 

r 

Cöslin. 


A 

Ein Schäfer. 


148. 


Bomst. 


r> 

Kreisthierarzt. 


149 


Wersitz. 



Mehrere Personen. 


150. 


Nimptsch. 



Ein Viehwärter. 


151. 

V 

Liegnitz. 

* 

i 

Departcm.-Thicrarzt. 


152. 


Tarnowitz. 



Mehrere Personen. 


153. 

v 

Neuhaldenslcben. 

n 


Arbeiter. 


154. 


Mecklenb.-Schwerin. 

i 

fl 

Ein Schäfer. 


155. 

fl 

Angerburg. 

V ' 

?? 

Ein Hütejunge. 


156. 

* 

Johannisburg. 

1 

A 

Mehrere Personen. 


157. 

fl 

Tilsit. 

fl 

A 

do. 


158. 

fl 

Stargardt. 

a 

r 

i 

do. 


159. 

« 

Ost-Priegnitz. 

1 

ri 


Ein alter Mann. 


160. 

ri 

Cassel. 

fl 

fl 

Mehrere Kinder. 


161. 

r 

Tarnowitz. 


fl 

Viehmagd. 


162. 

r» 

Dirschau. 


fl 

Viehtreiber. 


163. 

r 

Berg Zabern. 

r 

fl 

6jähriges Kind. 
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Art der Infection 


durch Milch 
und Derivate. 


durch directe 
Berührung. 


a | ^ i 1 !§ i 
2 o e g>t 
- ^ ^ : jo <u Jr 


■| Hervorstechende Krankheits« 
symptome. 


^ * 


3 O 


IL 


Bemerkungen. 


Melken. 







Behandlung kranker 
Thiere. 

Gciferbesudlung. 


(Behandlung kranker 
Thiere. 

do. 

do. 

do. 

do. 

do. 


do. 

do. 

do. 

do. 

do. 

do. 


Milchgenuss. 


do. 

Mit blossen Füssen 
hinter der kranken 
Heerde. 


do. 

do. 


do. 


Genuss d. aus 
dem .Consum- 
verein gelief. 
Milch kranker 
Kühe. 


Pflege kranker Kühe, 
do. 


Milchgenuss. 


Hat sich ab- 
sichtl. die Lip 
pen mit Geifer 
bestrichen. 


Hatte die 
Klauen krank. 

Schafe beschnitten und das gebrauchte 
Messer in den Mund genommen. 


An d. Händen 
30-40 Blasen. 

Reinigt krank. 
Klauen und 

bekommt an beiden Händen heftigen 
Ausschlag und Augenentzündung. 

Blasen an den Füssen. 


Blasen auf Zunge und Gau¬ 
men. 


Heftige Entzündung d. Mund- 
und Rachenschleimhaut. 
Fieber, Blasen im Munde, 
Unterleibsschmerzen. 


— Blasen an Mund u. Armen. 

— Bindehautentzündung, nach¬ 

dem Speichel in’s Auge 
gespritzt war. Auch das 
2. Auge wird krank. Zahl¬ 
reiche Blasenbildung, hohes 
Fieber. 

— Stomatitis pur. pustulosa mit 

Darmkatarrh. 
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Laufende No. 

! 

! 

Jahr. 

Ort. 

Bericht¬ 

erstatter. 

Literatur. 

Anzahl 

der 

Erkrankungen. 


164. 

1893 

Cemnath. 

Kaiserl. Ge¬ 
sundheitsamt. 

Jahresbericht üb. 
Verbreitung der 
Thierseuchen im 
Deutschen Reich. 

Dienstmagd. 
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Regensburg. 

r> 
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Viehbesitzer. 
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Dippoldiswalde. 
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V 

Ein Kind. 


167. 

r 

Nürtingen. 
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.. 

j Viehhändler u. Frau. 


168. 
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Reuss j. L. 

1 

T 

Mehrere Kinder. 


169. 

1894 

Tilsit. 

r 

V 

1 Sohn eines Besitzers. 


170. 

r 

Rothenburg an der 
Tauber. 

- 

1 r 

j 

Kinder eines Vieh¬ 
besitzers. 


171. 

r> 

Osterode. 

i v 

; 

Mehrere Fälle. 


172. 

r> 

Leipzig. 

V 

I 

1 r 

i Zwei Fälle. 



Wenn wir mit diesem erslen Tlieil unserer Arbeit nur soviel erreielit 
haben, dass der Erkrankung des Menschon an Maul- und Klauenseuche 
eine grössere allgemeine Aufmerksamkeit geschenkt, wird, so glauben 
wir, dass die nächstjährigen amtlichen Berichte ein werthvollcs Material 
zur weiteren Ausbauung dieser Frage bringen werden, umsomehr dann, 
wenn besonders die praktischen Aerzte in Stadt und Land dieser Frage 
ein warmes Interesse zuwenden. Es darf nicht mehr angezweifelt wer¬ 
den, dass der Infectionsstoff der Maul- und Klauenseuche auf den Men¬ 
schen übergehen, dort haften und krankheitserregend wirken kann. Das 
beweisen die Experimentalversuche, die Seuchenmittheilungen, die Auf¬ 
zählungen von Einzelübertragungcn und die amtlichen Berichte. 

Es ist gegen die Existenz der menschlichen Maul- und Klauenseuche 
von raaassgebender Stelle geltend gemacht, dass die Häufigkeit der 
menschlichen Erkrankungen nicht parallel ginge mit der Verbreitung der 
Viehseuche, namentlich spräche der Umstand dagegen, dass von den 
Dislricten, in denen die Maul- und Klauenseuche des Viehes endemisch 
wäre — Russland, Ungarn, Rumänien — durchaus keine gehäuften 
Gruppenerkrankungen bei Menschen berichtet würden. Dieser Auffassung 
lassen sich gewichtige Gründe entgcgensleilen, von denen wir einige im 
Verlaufe unserer Arbeit wiederholt hervorgehoben haben. Sollten die 
vielfachen Meldungen von Landseorbut in den russischen Steppen und 
Ileerdenbezirken ganz unverdächtig sein, dass sich unter ihnen nicht 
etwa menschliche Maul- und Klauenseuche verberge? zumal da eine 
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Kann dir Maul- und Klauenseuche auf den Menschen übertragen werden? iS? 


Art der Iufcction 

IIervorstechende Krankheits- 
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Blasen im Munde. 
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wissenschaftliche Krankenbeobachtung in jenen ärztearmen Gegenden meist 
fehlt. .Man könnte noch hinzufügen, dass in solchen Gegenden die Ge¬ 
fahr einer Verbreitung durch Genuss von Milch und deren Derivate ja 
eine weit geringere sein muss, da dort die Milch kaum Handelsartikel 
und dementsprechend die wirtschaftliche Ausnutzung des Rindviehs eine 
andere ist. Dem genannten Einwand widersprechen aber auch die ge¬ 
schichtlich beglaubigten Thatsachen. So sagt der bekannte Epidemiologe 
Hirsch in seinem Lehrbuch über Organkrankheiten vom historisch- 
geographischen Standpunkte: Besonders häutig und zahlreich sind Fälle 
von Lebertragung auf den Menschen zur Zeit der grossen Kpizootie von 
Maul- und Klauenseuche während des Jahres 1838 beobachtet worden. 

Wir verkennen durchaus nicht, dass nach den bisherigen Erfahrungen 
die Disposition des Menschen für den JnfeetionsstolT dieser Seuche im all¬ 
gemeinen nur eine geringe sein kann. Haben wir doch selbst in letzter 
Zeit das Stallpersonal verseuchter Ställe ärztlich beobachtet. Da aber 
die Geschichte uns lehrt, dass die Jnfeetionskraft des Krankheitskeimes 
sich gelegentlich steigert mul auch unter Menschen gefährliche Seuchen* 
Ausbrüche erregen kann, so gehört Studium und Kenntniss dieser mensch¬ 
lichen Krankheit nicht allein in die Interessensphäre des Arztes, sondern 
zu seinen Pflichten. 

Ein demnächst erscheinender Aufsatz wird zunächst unsere vor einem 
Jahr begonnenen gemeinsamen bakteriologischen Arbeiten bringen. 
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Heilserum gegen Typhus, Scharlach, Pneumonie. 

Von 

Dr. Weisbecker, 

pract. Arzt in Gedern (Oberhessen). 


Die günstigen Resultate, welche meine in dieser Zeitschrift (XXX. Band, 
Heft 3 und 4) beschriebenen Versuche mit dem Blutserum von Masern- 
reeonvalescenten ergeben haben, boten Veranlassung genug, auch bei 
anderen acuten Infectionskrankhcitcn die gleichen Versuche 
anzustellen. Die Durchführung derselben war mir bereits möglich beim 
Typhus abdominalis, beim Scharlach und bei der Pneumonie. 
Ich will nun im Nachstehenden über die Ergebnisse berichten, welche 
ich mit dieser Therapie erzielt habe. Ist auch bei dem bescheidenen 
Material, wie es die Landpraxis liefert, die Anzahl der behandelten Fälle 
noch gering, so zeigen sich doch jetzt schon so günstige Erfolge, dass 
ich eine Mittheilung über die bisher gewonnenen Erfahrungen für ge¬ 
boten halte. 

Ich kann über 2 Typhusfälle, 5 Scharlachfälle, 5 Pneumoniefällc 
berichten. 


I. Typhus. 

1. Fall. Wilhelm Kehm in Wenings, 2 x / 4 Jahre alt, kam am 24. April 189C> 
in meine Behandlung. Das Kind liegt schon 8 Tage krank, ist matt und hinfällig, 
unruhig, apathisch, somnolent. Seit 3 Tagen besteht Diarrhoe. Die Untersuchung 
ergiebt eine starke Vergrösserung der Milz, die Temperatur ist am 24. April 38° 
Morgens, 39° Abends. Die recht häufigen, reichlichen Entleerungen zeigen jenes be¬ 
kannte erbsenfarbene Aussehen, wie es für die Typhusstühle characteristisch ist. Der 
Urin zeigt schwache Diazoreaction. Die Diagnose Typhus konnte auf Grund dieses 
Befundes kaum zweifelhaft sein, wenn auch die Roseola noch fehlte. 

Am 25. April, Nachmittags 2 Uhr, bekam das Kind eine Injection von 20 ccm 
Serum. Die Temperatur war 38,8. 

Um 5 Uhr Nachmittags erfolgte Stuhlgang, der noch dem Typhusstuhl ähnlich 
sah, aber an Menge weit hinter der der früheren Entleerungen zurückblieb, Tempe¬ 
ratur 6 Uhr Abends 38,5. Dann trat Nachts um 2 Uhr wieder Stuhlgang ein, eben¬ 
falls an Quantität sehr gering, dessen Aussehen ist nicht beobachtet worden. Die 
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Nacht schlief das Kind grösstentheils ruhig. Am folgenden Morgen 0> l / 2 Uhr wieder 
Stuhlgang, diesmal von breiiger Consistenz und von ganz anderer Farbe, zum Theil 
grünlich, zum Theil grauweiss aussehend, an Menge noch gering. 11 Uhr Morgens 
Temperatur 38,4. Puls 140. Roseola wird sichtbar. Die Milzdämpfung hat sich ver¬ 
kleinert. Temperatur 6 Uhr Nachmittags 38,5. In der Nacht traten noch mehrere 
Male Entleerungen ein, welche einen grösseren Grad von Consistenz zeigen: es sind 
vorwiegend grünliche Brocken, mit gelblichen und weisslichen vermischt. Tempera¬ 
tur 27. April 11 Uhr Vormittags 37,7, Puls 130. Roseola wird deutlicher. Die Milz 
ist noch kleiner geworden. Das Kind schläft fast ununterbrochen. Die Diazoreaction 
ist stärker geworden. Um 3 Uhr Nachmittags erfolgte wieder Stuhlgang in kleiner 
Menge, von gelb-grüner Farbe. Temperatur Abends 6 Uhr 38,4. ll 1 /«, Uhr Nachts 
wieder Stuhlgang in geringer Quantität, von grün-grauem Aussehen. Die Nacht hat 
das Kind fast durchgeschlafen. 28. April Temperatur Nachmittags 4 Uhr 37,5, Puls 
160. Roseolaflecke sehr deutlich. Milzdämpfung normal. An diesem Tage fand nur 
eine einzige Entleerung statt; in der Nacht häufen sich die Stühle wieder. Aussehen, 
Menge und Consistenz wie zuvor. Die Temperatur wird am nächsten Tag normal. 
Die Roseola beginnt zu verblassen, die Milz bleibt normal. Der Urin zeigt noch 
etwas Diazoreaction. Das Kind nimmt Nahrung, schläft gut und ist in wenigen Tagen 
gesund. 

2. Fall. Lina Gambach in Burkhards, 6 / 4 Jahre alt, erkrankt am 11. October 
1896 mit Appetitlosigkeit, Unruhe, Fieber, Schlaflosigkeit. Nach 2 Tage anhaltender 
Verstopfung traten Durchfälle auf, die sich öfter wiederholten und angeblich gelb 
aussahen. 17. October Abends Temperatur 39,5. Das Kind ist sehr hinfällig und 
theilnahmlos. Es hustet viel, über den Lungen sind spärliche bronchitische Geräusche 
zu hören. Der Urin zeigt Diazoreaction. Milzdämpfung und Roseola sind nicht 
nachzuweisen. 19. October 11 Uhr Vormittags Temperatur 40,2. Puls 160. Der 
Allgemeinzustand ist ernst, der Gesammteindruck typhös. Die Zunge ist dick belegt, 
der Körper glühend. Das Kind hat keinen Appetit, viel Durst. Husten besteht noch, 
an den Lungen ist nichts Abnormes wahrzunehmen. Der Stuhl soll zuletzt noch gelb 
gefärbt, aber etwas consistentcr gewesen sein. Trotz des Fehlens der Milzschwellung 
und Roseola war der Fall doch nach den allmählich sich entwickelnden Krankheits- 
erseheinungen, unter denen zunächst die Störungen von Seiten des Darms im Vorder¬ 
grund standen, nach dem hohen Fieber, dein schweren Allgemeinzustand und schliess¬ 
lich der Diazoreaction im Urin als ein beginnender Typhus anzusehen. Es wurden 
nun dem Kinde 10 ccm Serum injicirt. Schon wenige Minuten danach ist das Kind 
aulTallend ruhig, zeigt ein ganz verändertes Aussehen, einen viel klareren Blick, einen 
merklich frischeren und zufriedeneren Gesichtsausdruck. Kopf, Hände und Ftisse, 
vorher glühend heiss, sind kühl geworden. Das Kind schläft eine halbe Stunde gut. 
Dann trinkt es eine Tasse Milch, während zuvor, wie erwähnt, sein Appetit voll¬ 
ständig darniederlag. Die Temperatur geht bis zum Abend auf 39,5 herunter. Es 
zeigen sich bereits vereinzelte Roseolen an Brust und Unterleib, auch Milzschwellung 
lässt sich naehweisen. Der Allgemeinzustand ist befriedigend, das Kind war ziem¬ 
lich ruhig, hatte Appetit, nur wenig Durst und schlief bisweilen. Die Nacht verlief 
weniger unruhig. 

Am anderen Morgen ist die Temperatur 38,6, am Abend 39,2. Zahllose Ro¬ 
seolaflerke sind am Abdomen und an der Brust zu sehen, ja auch die Oberarme tragen 
Roseolen. Die Milzdämpfung hat zugenomincn. Das Allgemeinbefinden hat sich 
noch gebessert, das Kind zeigt wesentlich mehr Theilnahme, der Appetit hebt sich. 
Am Nachmittag schläft das Kind. Es hustet noch stark. Die Zunge reinigt sich. 
Die Diazoreaction ist schwächer. In der Nacht war der Schlaf gut. Am nächsten 
Morgen ist die Temperatur 37,1. Stuhlgang ist jetzt eingetreten, derselbe ist geformt, 
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sieht gelb aus. !>ic Roseola ist noch in ihrer ganzen Ausdehnung und schönen Korm 
zu 'sehen. Die Milz ist noch vergrüssert. Das Befinden des Kindes ist gut. Abends 
steigt die Temperatur noch auf 39. doch ist das Kind dabei munter und sieht wohl 
aus. Am folgenden Tag ist bereits Entfieberung eingetreten, die Temperatur ist .‘»(>,4 
und bleibt von da ab normal. Das Kind hat auch weiter Appetit, normalen Stuhl¬ 
gang. guten Schlaf. Der Husten wird geringer, die Roseola verblasst, am linken 
Arm schuppt sich die Haut über den mit Roseolen besetzten Stellen. Die Milz \er- 
kleinert sich. Das Kind wird lebhaft, munter und spielt. Es treten noch auf der 
Nase, der Stirn, der rechten Wange und am Hals vereinzelte rothe, urticariaähnlichc 
Flecke auf, die aber bald verschwinden. In kurzer Zeit ist das Kind völlig gesund. 


II. Scharlach, 

1. Fall. Heinrich Boos in Wenings, 11 .lahre alt, ist am 14. Mai l89f> gegen 
Morgen mit Halsschmerzon, Kopf- und Eeibsehmerzen erkrankt, dazu gesellen sich 
Durst und Appetitlosigkeit. Abends 8 Uhr ist die Temperatur 38,2. Es besteht eine 
ziemlich erhebliche Schwellung und llöthung der Tonsillen, sowie eine starke Rüthung 
des weichen Gaumens. Die llalslymphdrüsen sind angeschwollen, die Zungenpapillen 
treten stellenweise stark hervor. Kleine rothe Knötchen erscheinen an Hals und 
Rücken. 

15. Mai Morgens 1) Uhr Temperatur 37,0. Der Patient hat Nachts wenig ge¬ 
schlafen. Er klagt noch über heftige Kopfschmerzen. Die Halsschmerzen sind etwas 
geringer. Die Anschwellung der rechten Tonsille ist starker als die der linken. Die 
Zungenpapillen treten in grösserer Zahl hervor. Das charakteristische Scharlach¬ 
exanthem ist jetzt an Hals und Rücken in seiner flammigen Rothe zu sehen, auch 
Brust, Bauch und Beine sind schon befallen, doch ist der Ausschlag liier noch matt- 
rnth. An den Armen zeigt sich noch wenig, das Gesicht ist etwas geröthel. Ich 
injicirte nun dem Knaben 10 ccm Serum. Schon gegen Mittag tritt ein ruhiger, vier 
Stunden anhaltender, ununterbrochener Schlaf ein, und während des Schlafs lindel 
starke Schweissabsonderung statt. Der Patient erwacht ohne Kopfschmerzen, ohne 
Halsschmerzen. Er hat Appetit, trinkt Milch, hat sogar Verlangen nach Brod und 
Wurst. Er fühlt sich vollständig wohl und klagt über garuichts. Wie verhält sich 
aber die Temperatur? Sic ist bis auf 30° gestiegen. Der Puls ist beschleunigt, 128 
in der Minute. Das Exanthem zeigt am Rücken noch seine feurige Rothe, im Ge¬ 
sicht ist es zurückgegangen, am Hals und an den Beinen ist es nur noch in Gestalt 
kleiner rother Knötchen sichtbar. An der Brust besteht starkes Jucken. Die Zungen¬ 
papillen sind abgcschwollen. die Rötlmng im Hals ist geringer, die Eymphdriiscn 
sind kleiner geworden. An den Händen treten jetzt ebenfalls zahlreiche Knötchen 
auf, die intensives Jucken verursachen. In der Nacht hat der Patient gut geschlafen. 

lt>. Mai 9 Uhr Morgens Temperatur 38,0. Puls 120. Der Patient hat keine 
llal s sch merzen, ganz unbedeutende llalsselimerzen. Das Exanthem ist an den 
Beinen, an Brust und Leib stärker geworden . am Rücken zeigt es noch seine feurige 
Küthe. Die Knötchen an den Händen machen noch lebhaftes Jucken, an Hals und 
Beinen werden die Knötchen deutlicher. An den Armen ist wenig Exanthem zu 
sehen. Die Tonsillen sind etwas geröthet, nur wenig geschwollen. Guter Appetit, 
keim* Schmerzen: vollständiges subjectives Wohlbefinden. Stuhlgang ist des Mor¬ 
gens spontan ringet reton. Der Patient schläft den ganzen Nachmittag. Abends 0 Uhr 
Temperatur 39. Puls 120. Das Exanthem tritt sehr stark hervor an den Beinen, 
au Brust und Unterleib. Die Zungenpapillen sind ganz Hach. Der Patient trinkt 
viel Milch. 17. Mai 9 Uhr Morgens Temperatur 39. Abends 38,3. Der Schlaf war 
gut, das Befinden ist vorzüglich. Der Patient hat viel geschwitzt. Das Exanthem 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Iloilsorum gegen Typhus, Scharlach. Pneumonie. 


101 


ist noch deutlich an den Beinen; an Brust, Bauch und Kücken geht es zurück, .letzt 
kommen Miliariahläsehen zum Vorschein, besonders zahlreich am Hals und in der 
Schamgegend. ln geringer Menge zeigen sich Miliariahläsehen auch an den Ober¬ 
schenkeln, in den Ellbogenbeugen, an Brust, Abdomen und Kücken. Die Zunge ist 
belegt, die Papillen treten wieder stärker über die Oberfläche hervor, auf der linken 
Tonsille sitzen einige Bläschen. 

18. Mai Temperatur 4 Ehr Nachmittags di$. Das Wohlbefinden besteht fort. 
Hals uud Schamgegend sind übersät mit Miliariabläschen. Lebhaftes Jucken besteht 
an diesen Stellen. Die Zunge ist rein, die Papillenschwellung noch deutlich. Der 
Pharynx zeigt keine Abnormität mehr. Am folgenden Tag fällt die Temperatur auf 
.‘>7,0, bleibt noch einen Tag auf derselben Höhe und geht dann — am 8. Krankheits¬ 
tag — zur Norm über. Das Befinden bleibt andauernd gut. Das Exanthem geht 
überall zurück, die Abschuppung beginnt. Zunächst bilden sich am Hals aus den 
Miliariabläschen zahlreiche kleine Schuppen, die Haut sieht hier rissig aus/ hat eine 
dunkelbraune Farbe, fühlt sich derb und hart an. Sodann findet die Abschuppung 
auch in der Schamgegend durch das Platzen der Miliariahläsehen statt. Später zeigt 
sich derselbe Vorgang in der Axelhöhle, der Ellenbogenbeuge, an Brust und Bauch. 
Der Kücken zeigt ebenfalls kleine Schuppen. Die Haut an den Händen wird hart, 
besonders fällt hier die dorsale (legend der Metaearpophalangealgelenke durch ihre 
rauhe Beschaffenheit und ihr rissiges Aussehen auf. An diesen Stellen beginnt dann 
auch die Epiderniisahstossung in grossen Lamellen, welche sich weiterhin über den 
ganzen Handrücken und auf die Hohlhand verbreitet. Auch an den Oberschenkeln 
ist die Abschuppung lameilüs. Die Ohren, die Wangen schuppen sich, ferner die 
Pnterschenkel und Füsse. Es findet eine universelle Desquamation statt, welche erst 
nach Verlauf von 4 Wochen beendet ist. Nephritis trat nicht ein. 

2. Fall. Karl Boos in Wenings, 7Jahre alt, erkrankt am 7. Juni 18% mit Hals¬ 
schmerzen, Erbrechen, Durchfall, Kopfschmerzen, ist in der Nacht sehr unruhig und hat 
viel Durst. S. Juni 9 Llu* Morgens Temperatur J8,2. Die Zunge ist dick belegt, am 
Bande sieht man die rollten, imgeschwollenen Papillen. Die Tonsillen sind geröthet 
und geschwollen, die linke zeigt zwei weisse von einander getrennte Beläge. Die 
HaDdriisen sind vergrössert. Das (iesicht i>t geröthet. Der Kücken zeigt rothe 
Knötchen, keine diffuse Hautröthung. Abends 0 I hr Temperatur *JS,7. Auch die 
rechte Tonsille zeigt jetzt einen diphtherischen Belag. Der Patient klagt über Schmer¬ 
zen im Hals, liegt apathisch da, macht den Eindruck eines schwer Kranken. Die 
Diagnose Scharlach war auch hei dem Fehlen eines charakteristischen Exanthems 
über jeden Zweifel erhaben, da die Infeelionsquelle sich in diesem Fall genau naeh- 
weisen liess. Ich injicirte dem Patienten 10 ccm Seharlachserum. Der Patient war 
in der Nacht sehr unruhig, hatte viel Durst, noch öfter Diarrhoe. Das Erbrechen 
hatte aufgehört. Am folgenden Morgen ist die Temperatur .‘>8,7. Die Beläge auf den 
Tonsillen sind etwas kleiner geworden, die llalsdriisen weniger geschwollen. Nasen¬ 
bluten ist des Morgens eingetreten. Ein deutliches Exanthem ist noch nicht vorhan¬ 
den, nur kleine rothe Knötchen sieht man an Kücken, Hals und Brust. Abends 
7 Uhr Temperatur .‘>9. Puls 120. Jetzt ist an den Vorderarmen und Händen ein 
Exanthem in (iestalt feurig rother Flecke zum Vorschein gekommen. Die Schwellung 
der Tonsillen hat abgenommen, die Beläge haben sich nicht vergrössert. Der Patient 
hat etwas geschlafen, ist int ganzen ruhiger und munterer, verlangt auch schon zu 
essen. 

10. Juni IO 1 /., Uhr Morgens Temperatur .‘>8, Puls 100. Die Nacht verbrachte 
der Patient weniger gut, er war unruhig, hatte viel Durst, noch öfter Durchfall. Ein 
Exanthem ist jetzt ganz deutlich am Hals zu sehen, an den Armen, wo cs tags zuvor 
am stärksten aufgetroten, beginnt es schon zu verblassen. Die Tonsillen sind kleiner 
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und mit einem dünnen, schmutzig-grauen Belag überzogen. Abends 7 Uhr Tempe¬ 
ratur 38,3, Puls 120. Das Exanthem geht an den Armen immer mehr zurück, nur 
das Exanthem am Hals bleibt bestehen. Der Belag auf der Tonsille verkleinert sich. 
Der Patient fühlt sich wohl, hat während des Tages öfter geschlafen, noch häutig 
Durchfall gehabt. Der Appetit hat sich gehoben. 

11. Juni 9 1 / 2 Uhr Morgens Temperatur 37,9, Puls 120. Der Patient hat in der 
Nacht gut geschlafen. Er hat Appetit, ist ganz munter, klagt nur noch über geringe 
Halsschmerzen. Das Exanthem ist noch deutlich am Hals zu sehen, dasselbe hat 
eine kupferrothe Farbe, am Nacken zeigen sich kleine, dicht neben einander stehende 
Miliariabläschen. An den Ohren sieht man schon Abschuppung. Die Zungenpapillen 
sind noch deutlich, die Tonsillen wieder mehr geschwollen und ganz grau überzogen. 
Die Halsdrüsen sind klein. Der Durchfall hat aufgehört. 7 Uhr Abends Temperatur 
38,1, Puls 100. Das Exanthem am Hals bietet noch das gleiche Aussehen. Die Ton¬ 
sillen sind abgeschwollen und tragen nur noch ganz dünnen, grauen Belag, der jetzt 
auch auf den weichen Gaumen übergreift und sich zu beiden Seiten der Uvula in die 
Höhe zieht. 

12. Juni HP/o Uhr Morgens Temperatur 37,3, Puls 100. In der Nacht hat der 
Patient gut geschlafen. Der Belag im Hals hat auf der linken Seite zugenommen, 
derselbe sieht jetzt schmutzig-grau aus. Die Halsdrüsen linkerseits sind starker ge¬ 
schwollen als rechts. 6 Uhr Abends Temperatur 38, Puls 104. Der Patient fühlt 
sich ganz wohl und hat guten Appetit. Nun sieht man an den seitlichen Partien des 
Halses dio Haut sich in kleinen Schüppchen abstossen, ebenso am Kinn und an ein¬ 
zelnen Stellen der Wangen. An der linken Tonsille sind starke Verheerungen ange¬ 
richtet, sie sieht ganz zerklüftet aus und ist mit schmierigem Belag bedeckt. Der 
Belag zu beiden Seiten der Uvula ist im Rückgang begriffen. Der Patient hat keine 
Schmerzen im Hals. 

13. Juni 10 Uhr Morgens Temperatur 37,4. Die Abschuppung am Hals nimmt 
zu, die linke Tonsille zeigt jetzt nur noch wenig Belag. Die Halsdrüsen sind links 
stärker geschwollen als rechts. Abends G Uhr Temperatur 37,9. Der Belag auf der 
linken Tonsille hat wieder zugenommen, sieht grauweiss aus, die Oberfläche der Ton¬ 
sille ist stark höckerig. Abschuppung zeigt sich schon an der Hohlhand. 

14. Juni 11 Uhr Morgens Temperatur 37,7, Puls 108. Der Patient hat nachts 
gut geschlafen. Ich finde ihn bereits ausser Bett; seinem Willen, aufzustehen, war 
kein Widerstand von Seiten der Angehörigen entgegenzusetzen. Er fühlt sich voll¬ 
ständig wohl und hat viel Appetit. Die linke Tonsille ist noch etwas gross, hat sich 
jedoch von ihrem Belag nahezu gereinigt. Die Halsdrüsen linkerseits zeigen noch 
geringe Anschwellung. Die Haut um den ganzen Hals herum stösst sich in kleinen 
Schuppen ab, auch an der Brust und dem oberen Theil des Rückens bilden sich feine 
Schüppchen. Der Patient ist den ganzen Tag ausser Bett. Abends 8Y 2 Uhr Tem¬ 
peratur 38,4, Puls 112. Das Befinden ist gut. 

Soviel über den Verlauf der ersten 8 Krankheitstage. Der Patient ist nunmehr 
subjektiv gesund, hat keine Spur von Beschwerden. Man beobachtet ausgiebige Ab¬ 
schuppung am Hals; an der Hohlhand stösst sich die Epidermis in grossen Lamellen 
ab; die Ohren schuppen sich. Den Belag auf der linken Tonsille sieht man bald 
schwinden. Die Zungenpapillen bleiben noch deutlich sichtbar. Man denkt nun, der 
Patient würde bald fieberfrei sein. Aber nichts weniger als dies ist der Fall. Der 
Patient fiebert weiter und weiter, das Fieber scheint kein Ende nehmen zu wollen. 
Das Fieber hält sich zunächst in massigen Grenzen, zwischen 37,2 und 38,G, dann 
aber steigt es auf 39° und darüber (näheres siehe Tempcratureiirve S. 202). Bald 
lässt sich auch eine Ursache für das Fieber ausfindig machen. Der Patient be¬ 
kommt zunächst eine leichte Drüsenschwelhmg auf der linken Seite dos Halses, die- 
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selbe wird druckempfindlich, vergrössert sich, breitet sich auf die Wange aus und 
erstreckt sich bis hinter das Ohr. Die Geschwulst wird steinhart, erreicht nahezu 
Faustgrösse und entstellt den Patienten ganz. Aber merkwürdigerweise verursacht 
ihm die Geschwulst nicht die geringsten Beschwerden. Er ist stets ausser Bett, läuft 
umher, ist munter, spielt, hat vorzüglichen Appetit und guten Schlaf. Was die übri¬ 
gen krankhaften Erscheinungen betrifft, so sehen wir im weiteren Verlauf noch ein¬ 
mal auf verschiedenen Stellen an Brust, Rücken und Abdomen ein scharlachähnliches 
Exanthem auftreten, welches schnell wieder zurückgeht und feine Schuppenbildung 
im Gefolge hat. Auch zeigt sich eine starke Röthung der Conjunctivae. Ferner 
treten an Brust, Nacken, Oberschenkel und Handrücken linsengrosse Knötchen auf, 
welche lebhaftes Jucken verursachen, jedoch nur kurze Zeit bestehen bleiben. Voll¬ 
ständige Abschuppung findet statt an Brust, Händen, Fussrücken, Zehen, in der 
Schamgegend, zuletzt an den Vorderarmen. Wochenlang sehen wir diese Vorgänge 
sich vollziehen. Stets fiebert der Patient, aber er fühlt sich gar nicht krank, sein Be¬ 
finden ist durchaus nicht gestört. Insonderheit seine kolossale Drüsengeschwulst be¬ 
reitet ihm niemals eine Spur von Beschwerden. Aber sonderbarer Weise, während er 
spontan an der Geschwulst keine Schmerzen hat, ist er ungeheuer empfindlich auf 
Druck, schon die leiseste Berührung der Geschwulst lässt ihn laut aufschreien. Die 
Geschwulst selbst nun wird vom 8. Tage ihres Bestehens ab kleiner, bildet sich 
immer weiter zurück, wird zuletzt weich und fluctuirt; sie wird incidirt, und es ent¬ 
leert sich reichlich Eiter. Mit dem Abfluss des Eiters hört dann endlich — am 
25. Krankheitstag — das Fieber auf. Der Patient ist von Nephritis verschont ge¬ 
blieben. 

3. Fall. Elda Boos, 4 Jahre alt, Schwester des vorigen Knaben, zeigt am 
11. Juni gegen Abend die ersten Krankheitssyraptome. Sie klagt über Mattigkeit und 
ist in der Nacht sehr unruhig. 12. Juni 10y 2 Uhr Morgens Temperatur 38,1. 
Puls 148. Die Patientin klagt über Halsschmerzen. Die Tonsillen sind geröthet und 
geschwollen. Die Zunge ist belegt, die Papillen treten nicht deutlich hervor. Ein 
raattrothes Exanthem ist an Hals, Brust und Rücken zu sehen. Abends 6 Uhr Tem¬ 
peratur 38,2. Puls 140. Halsschmerzen sind noch vorhanden. Die Tonsillen zeigen 
grauen Belag, die seitlichen Halsdrüsen sind etwas geschwollen. Das Exanthem ist 
an der Brust wenig mehr zu sehen, an Rücken und Hals ist es fast ganz verschwun¬ 
den. Auch ohne ausgesprochenes Exanthem konnte dieser Fall seiner ganzen Aetio- 
logie nach nichts anderes als Scharlach sein. Ich injieirte 10 ccm Scharlachserum. 

In der folgenden Nacht hat die Patientin theilweise gut geschlafen. Am anderen 
Morgen ist die Temperatur 37,4. Das Exanthem tritt an der Brust wieder etwas mehr 
hervor, besonders deutlich in der Axillargegend. An Rücken und Hals ist es kaum 
mehr zu sehen. An den Handrücken sind zahlreiche, dicht gedrängt stehende, steck- 
nadelkopfgrosse, röthliche Knötchen aufgeschosseu. Die Tonsillen sind nicht 
mehr geröthet, der graue Belag ist geschwunden, auf der linken Tonsille liegt noch 
etwas Schleim. Der Appetit ist gut, der Stuhlgang normal. Das Befinden ist wie das 
eines Gesunden. Abends 6 Uhr Temperatur 38. Auf der linken Tonsille sieht man 
wieder etwas grauen Belag. Die Drüsen am Hals sind wenig geschwollen. Die 
Knötchen an den Handrücken treten sehr deutlich hervor. An den anderen Körper¬ 
stellen ist das Exanthem verschwunden. Es herrscht vollständiges Wohlbefinden. 

14. Juni, 11 Uhr Morgens, Temperatur 37,9, 8 Uhr Abends 38,0. Die Patientin 
befindet sich schon ausser Bett, hat guten Appetit, ist munter und fröhlich. Die 
Knötchen an den Handrücken werden immer deutlicher. Sonst findet sich nirgends 
mehr Exanthem. Die Zunge ist in der Mitte belegt, am Rande treten jetzt die rothen 
Papillen deutlich hervor. Die Tonsillen sind gross, auf der linken liegt noch etwas 
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Schleim. Die llalsdrüsen zeigen keine Schwellung. 15. Juni, Abends 6 Uhr, Tempe¬ 
ratur 38,3. Puls 132. Die Patientin war den ganzen Tag ausser Bett. Die Knötchen 
an den Händen gehen jetzt langsam zurück. Am übrigen Körper ist kein Exanthem 
mehr zum Vorschein gekommen. Die Zunge ist fast rein, die Papillen sind sehr 
deutlich. Die rechte Tonsille zeigt jetzt grauweissen Belag, der sich auch auf den 
weichen Gaumen fortsetzt. Schmerzen im Hals bestehen nicht. 

10. Juni Temperatur Morgens 37,9, Abends 38,9. In der Nacht hat die 
Patientin gut geschlafen. Die Knötchen an den Handrücken sind noch zu sehen. 
Die rechte Tonsille ist frei von Belag, dagegen ist die Partie des weichen Gaumens 
zwischen Uvula und rechter Tonsille mit grauweissem Belag bedeckt. Die Halsdrüsen 
sind nicht angeschwollen. 17. Juni, 10 Uhr morgens, Temperatur 38,4. Puls 160. 
Der Belag im Hals ist geringer geworden. Die Knötchen an den Händen sind kaum 
mehr sichtbar. An der Brust entstehen ganz kleine Schüppchen. 

18. Juni, Vormittags, Temperatur 37,7, Abends 38,4. Die Knötchen an den 
Händen sind vollständig verschwunden, noch ganz geringer Belag findet sich im 
Hals. Die Patientin ist weiterhin sehr wohl, nach geringen Fieberbewegungen in den 
nächsten Tagen ist sie am 12. Krankheitstage fieberfrei; der Belag ini Hals schwindet, 
an den Fingern und am Handrücken zeigt sich ganz geringe Schuppenbildung. 
Nephritis ist nicht eingetreten. 

4. Fall. Abraham Rosenberg in Wenings, 8 Jahre alt, erkrankt am 8. Juni mit 
Erbrechen, Appetitlosigkeit, Durst, Hitze. 10. Juni, Mittags Temperatur 38, Abends 
39 °. Das Scharlachexanthem wird sichtbar an Brust, Unterleib, Rücken, an den 
Knieen und besonders deutlich am Dorsum pedis. Der Hals ist frei von Exanthem, 
an den Armen und Händen sind Knötchen zu sehen. Die Zunge ist stellenweise be¬ 
legt, die Papillen sind ziemlich stark geschwollen. Der Pharynx bietet normale Ver¬ 
hältnisse, es besteht weder Röthung noch Schwellung der Tonsillen. Der Patient 
hat viel Durst, keinen Appetit. Das Exanthem ist bis zum anderen Morgen am ganzen 
Körper aufgetreten. Im Hals finden wir keine Veränderung. Die Halsdrüsen sind 
nicht geschwollen. Temperatur 10 Uhr Morgens 38,8. Injection von 10 ccm Serum. 
Abends 7 Uhr Temperatur 39,7. Die Zunge zeigt die gerötheten und geschwollenen 
Papillen. Der Pharynx ist normal. Die Halsdrüsen sind etwas geschwollen. Das 
Exanthem ist feurig roth am rechten Oberschenkel, in beiden Inguinalgegenden und 
am Mons veneris. Hier finden sich auch kleine Miliariabläschen, ebensolche auf dem 
Handrücken. Sonst ist das Exanthem gegen den Morgen kaum verändert. Der 
Patient hat Appetit, weniger Durst und hat in der folgenden Nacht gut geschlafen. 
12. Juni 11 Uhr Morgens Temperatur 38,3, 6 Uhr Abends 39,5. Das Exanthem ist 
am Körper viel verblasst, nur am Unterleib besitzt es noch seine starke Röthc. Hier 
schiessen reichlich Miliariabläschen auf. Die Beine zeigen zahlreiche Knötchen. An 
den Händen wird die Haut runzelig. Die Tonsillen sind normal, die Halsdrüsen 
nicht geschwollen. Die Zungenpapillen treten sehr deutlich hervor. An den Seitcn- 
rändern der Zunge zeigen sich weisse Beläge, welche dem Patienten Schmerzen ver¬ 
ursachen. Der Appetit ist gut. Der Patient schläft am Tage viel. 13. Juni Tempe¬ 
ratur Morgens 37,7, Abends 38,3. Der Schlaf war in der Nacht gut. Appetit ist 
vorhanden. Stuhlgang ist Morgens eingetreten. Die Zunge ist noch schmerzhaft, die 
Beläge haben zugenommen. Auch auf dem Zungenrücken finden sich jetzt einige 
linsengrosse grauweis.se Beläge. Das Exanthem ist am Unterleib noch deutlich, an 
Brust und Hals tritt es wieder stärker hervor, ebenso sehen wir es in flammiger Röthc 
an den Kniebeugen, die Fiisse sind blassroth, zeigen kleine Knötchen. Rücken, Ober¬ 
und Unterschenkel sind frei. 14. Juni, Mittags, Temperatur 38,4, Abends 38,9. Der 
Patient hat Nachts gut geschlafen. Sein Appetit ist nach wie vor gut. Die Schleim- 
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hautnecrose auf der Zunge hat weitere Fortschritte gemacht, die Beläge haben sich 
vergrössert und bereiten dem Patienten noch Schmerzen. Sie behindern ihn in der 
Aufnahme fester Nahrung, nach der er grosses Verlangen hat. Das Exanthem ist an 
der Brust stärker als gestern, Unterleib und Inguinalgegend sind feurig roth, hier 
zeigen sich kleine Schüppchen, desgleichen am Hals. Auch die Ohren schuppen sich. 
Der Rücken ist frei von Exanthem, ebenso auch das rechte Bein. Am linken Fuss 
und in der linken Kniebeuge ist das Exanthem noch vorhanden. Die Haut an den 
Händen ist glänzend, runzelig. 

15. Juni, 6 Uhr Abends, Temperatur 38,5. Das Exanthem geht überall zurück, 
zuletzt am Bauch. Nun sehen wir die Abschuppung sich vollziehen. Hals, Ohren, 
Rücken und Oberschenkel schuppen sich, besonders stark Brust und Unterleib. Es 
sind überall kleine Schuppen. Dagegen an Händen und Füssen, welche weiterhin 
ebenfalls vollständige Abschuppung zeigen, findet die Abstossung der Epidermis in 
grossen Lamellen statt. Die Zungenbeläge sind noch kurze Zeit schmerzhaft und 
breiten sich noch etwas weiter aus, dann aber nimmt die Schmerzhaftigkeit ab, die 
Beläge verkleinern sich, feste Nahrung kann der Patient bald zu sich nehmen,’ und 
nach Verlauf von 5 Tagen sind die Beläge vollständig geschwunden. Während dessen 
fiebert der Patient noch einmal hoch, die Temperatur erreicht 39 °. Dabei treten an 
den Hand- und Fussgelenken schmerzhafte Anschwellungen auf, welche jedoch rasch 
zurückgehen, nachdem der Patient reichlich geschwitzt. Danach tritt ein kritischer 
Temperaturabfall ein, und nachdem nur noch einmal eine kleine abendliche Steige¬ 
rung auf 38,2 sich bemerkbar gemacht, bleibt vom 12. Krankheitstag an die Tempe¬ 
ratur normal. Nephritis folgte nicht nach. 

5. Fall. Heinrich Groth in Wenings, 8 Jahre alt, den ich am 18. Juni 18% 
in Behandlung nahm, klagt seit einigen Tagen über Mattigkeit, Appetitlosigkeit, 
Kopfschmerzen, Leibschmerzen. Am 17. Juni traten Halsschmerzen auf. Der Patient 
fühlt Schwere in allen Gliedern, hat viel Durst. 

18. Juni, Abends 9 Uhr, Temperatur 39,1, Puls 134. Der Patient klagt über 
Jlaisschmerzen, Kopfschmerzen, Leibschmerzen. Die Zunge zeigt deutliche An¬ 
schwellung der Papillen. Die Tonsillen sind leicht geröthet, wenig geschwollen, die 
linke ist mit etwas Schleim bedeckt. Eine Halsdrüse links ist stärker geschwollen. 
Das Scharlachexanthem ist sichtbar an Rücken, Brust, Bauch und Beinen, an den 
Armen ist es noch nicht hervorgetreten. Ich injicirte dem Patienten 10 ccm Serum. 
Kaum waren 10 Minuten vergangen, so gab der Patient schon an, er habe keine 
Kopfschmerzen, keine Halsschmerzen mehr, er fühle sich ganz wohl. Er verlangte 
sogar Milch. Des Nachts hat der Patient öfter Wasser getrunken, zuweilen auch ge¬ 
schlafen. 

19. Juni, 10 Uhr Morgens, Temperatur 38,9, Puls 120. Der Patient schwitzt. 
Das Gesicht ist blass, die Zunge ist nicht belegt, die Papillen sind deutlich. Die 
Tonsillen sind normal. Das Exanthem ist am Rücken bereits verblasst, an Brust, 
Bauch und Beinen noch stark. An den Armen sind besonders «1 ie Streckseiten be¬ 
fallen. Hals und Hände lassen wegen ihrer von Natur braunen Farbe kein Exanthem 
erkennen. 6 Uhr Abends Temperatur 39,1, Puls 132. Der Patient hat keine Be¬ 
schwerden, schläft am Tage viel, schwitzt. Er hat Kaffee, Ei und Zwieback ge¬ 
nommen, beim Schlucken bestehen keine Schmerzen. Im Gesicht ist kein Exanthem 
aufgetreten. An dem braunen Hals kommen jetzt zahlreiche Knötchen zum Vorschein, 
auf den Schultern sieht man Miliariabläschen. An Brust und Bauch ist das Exanthem 
noch flammig, auch finden sich hier viele Knötchen. An den Beinen ist der Aus¬ 
schlag am feurigsten, der Rücken ist fast ganz frei. Am folgenden Tag sali ich den 
Patienten nicht: die Angehörigen gaben an, er habe die Nacht vorher gut geschlafen, 
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am Morton wollte er schon aufstehen. Er hat sehr guten Appetit, isst Brot und 
Wurst. Der Ausschlag soll Morgens noch vorhanden, Abends dagegen fast völlig 
verschwunden gewesen sein. Der Patient habe nicht mehr über Schmerzen geklagt, 
viel geschwitzt und die ganze Nacht geschlafen. 

21. Juni, 11 Uhr Morgens, Temperatur 37, Puls 92. Der Patient fühlt sich 
vollständig wohl. Nirgends ist mehr Exanthem zu finden. Die Knötchen am Hals 
sind geschwunden. An Brust und Bauch sind nur noch ganz kleine Knötchen vor¬ 
handen, hier und da auch Miliariabläschen. Die Zungenpapillen treten noch deutlich 
hervor. Die Haisdrüsen sind beiderseits etwas geschwollen. Abends 5 Uhr Tempe¬ 
ratur 37,1, Puls 84. Kein Exanthem ist mehr zu sehen, an Brust, Bauch und Hals 
sitzen noch Knötchen und Bläschen. Die Zungenpapillen verkleinern sich, die Hals¬ 
drüsen sind kaum mehr zu fühlen. An keiner Stelle ist von Schuppenbildung 
etwas wahrzunehmen. Der Patient befindet sich vollständig wohl und will aufstehen. 
22. Juni Temperatur Morgens 36, Abends 36,3. Die Knötchen am Hals sind ganz 
klein, an einzelnen Stellen sieht man winzig kleine Bläschen. Der Patient steht am 
folgenden Tag auf. Ich beobachtete ihn noch weiter, er ist dauernd fieberfrei und 
vollständig gesund. Am Hals zeigen sich nach einigen Tagen noch kleine Schüppchen, 
auch findet Desquamation an den Händen statt, und einige Stellen an den Unter¬ 
schenkeln lassen Abschuppung erkennen. Nephritis ist nicht eingetreten. 

III. Pneumonie. 

1. Fall. Jenny Stern in Wenings, 3 Jahre alt, wird am 24. Mai krank. Sie 
klagt über Mattigkeit, Kopfschmerzen, Leibschmerzen. 25. Mai Morgens Temp. 38,0. 
Das Kind hustet und ist sehr unruhig. An den Lungen hört man über den hinteren 
unteren Abschnitten beiderseits trockene bronchitische Geräusche, eine Dämpfung ist 
nicht vorhanden. 26. Mai 4 Uhr Nachmittags Temp. 39,5. 27. Mai Temp. Morgens 
39,3, Abends 40,1. Die Patientin hat viel Husten und klagt über Leibschmerzen. 
Nachts hat sie wenig geschlafen. An den Lungen sind noch bronchitische Geräusche 
zu hören, ein Erkrankungsherd ist nicht deutlich nachweisbar. 28. Mai Temp. 9 Uhr 
Morgens 39,2. Puls 160. Jetzt lässt sich eine Dämpfung über den hinteren unteren 
Partien der Lungen beiderseits feststellen. Die Athmung über dem Dämpfungsbezirk 
ist bronchial und von reichlichen feuchten Rasselgeräuschen begleitet. Es liegt also 
eine doppelseitige Unterlappenpneumonie vor. 7 Uhr Abends Temp. 39,9. Das Kind 
hat am Tage häufig delirirt. Es hat viel Durst, keinen Appetit. Es hustet oft, kurz, 
und empfindet dabei Schmerzen. Die Erscheinungen an den Lungen sind noch die¬ 
selben. Ich injicirte jetzt dem Kinde 10 ccm Serum. Es zeigt sich bald recht auf¬ 
fallender Appetit: schon 1 / 2 Stunde nach der Injection verzehrt das Kind ein Stück 
Brod. Der Schlaf in der folgenden Nacht war grösstentheils ruhig. 

29. Mai. 9 Uhr Morgens Temp. 39,6. Puls 128. Das Kind trinkt Milch. Es 
hat etwas Sclnveiss am Körper. Der Schall über den unteren Abschnitten der Lungen 
ist noch beiderseits gedämpft, links ist die Athmung bronchial, das Rasseln dagegen 
verschwunden, rechts sind noch Rasselgeräusche zu hören. Das Kind hustet etwas 
weniger. Abends 6 Uhr Temp. 40. Puls 144. Das Kind hat Milch, Semmel, Ei mit 
Wein genommen. Es sitzt auch schon im Bett und spielt. Die Dämpfung über den 
erkrankten Partien der Lungen besteht noch, das Rasseln ist jetzt auch rechts ver¬ 
schwunden, man hört beiderseits vesiculäres Inspirium, bronchiales Exspirium. Das 
Kind hustet wieder mehr. Die Zahl der Athemziige beträgt 72 in der Minute. 30. Mai 
9 Uhr Morgens Temp. 39,3. Puls 140. Athmung 60. In der Nacht hat das Kind ziem¬ 
lich gut geschlafen. Des Morgens trat spontan Stuhlgang ein. Das Kind hat gar keine 
Schmerzen. >cin Smisnriuiii ist vollständig klar. Ueber dem rechten Unterlappen 
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findet sich noch ein kleiner Dämpfungsbezirk, verschärftes Inspirium, bronchiales 
Exspirium, und jetzt treten wieder feuchte Rasselgeräusche auf. Links ist die Däm¬ 
pfung grösser, Rasseln ist ebenfalls wieder hörbar, Inspirium vesiculär, Exspirium 
verschärft. Am Tage schläft das Kind häufig, es hustet noch oft, hat dabei gar keine 
Schmerzen und ist munter. Abends 6 Uhr Temp. 39,7. Puls 140. Athmung 80. Die 
Dämpfung ist rechts geschwunden, Exspirium noch etwas zu hören, dagegen kein 
Rasseln mehr. Links besteht Dämpfung mit tympanitischem Beiklang, verschärftes 
Inspirium, bronchiales Exspirium und Giemen. Der Husten ist noch stark. 

31. Mai Temp. 10 Uhr Morgens 39,9. Puls 160. Athmung 80. Die Dämpfung 
ist rechts wieder in geringerem Umfang aufgetreten, man hört vesiculäres Inspirium, 
scharfes Exspirium, ganz spärliches Rasseln. Links hat die Dämpfung zugenommen, 
sie reicht bis zum Angulus scapulae herauf. Es besteht lautes Bronchialathmen mit 
reichlichem Rasseln. Abends 6 Uhr Temp. 39,6. In der folgenden Nacht war der 
Schlaf gut, der Husten ist geringer geworden. 

1. Juni Temp. Morgens 38,4. Puls 128. Athmung 64. Die Dämpfung ist beider¬ 
seits unbedeutend. Rechts verschärftes Inspirium mit trockenen bronchitischen Ge¬ 
räuschen, links scharfes Inspirium, bronchiales Exspirium mit spärlichen feuchten, 
kleinblasigen Rasselgeräuschen. Abends 8 Uhr Temp. 37,5. Die Dämpfung ist rechts 
verschwunden, links noch vorhanden. Rechts reines Yesiculärathmen, links noch ganz 
schwaches Exspirium und vereinzeltes kleinblasiges Rasseln. Das Kind hat nur wenig 
Husten. Der Appetit nimmt zu, der Durst ist gering. Das Kind spielt und ist munter. 

2. .Juni 10 Uhr Morgens Temp. 36,4. Das Kind hat guten Appetit, noch etwas 
Husten. Die Dämpfung ist auch links bis auf ein Minimum verschwunden; vesiculäres 
Al Innen beiderseits mit spärlichen feuchten Rasselgeräuschen. Abends 8 Uhr Temp. 
36,2. Keine Dämpfung mehr, vesiculäres Athmen beiderseits, vereinzeltes Rasseln. 

3. Juni Temp. Morgens 36,3. Die Lungen sind normal. Etwas Husten ist noch vor¬ 
handen. Das Befinden ist vollständig gut. Das Kind bleibt dauernd fieberfrei und ist 
bald wieder gesund und kräftig. 

2. Fall. Karoline Müller «aus IJnhausen, 19 Jahre alt, eine stattliche, wohlge¬ 
nährte Frau, erkrankt am 17. Juni Abends mit Frösteln, Husten und Schmerzen in 
der linken Seite. Bald bekommt sie auch Auswurf. Sie fiebert, ist unruhig, schlaflos, 
appetitlos, delirirt, hat Durst. 21. Juni 4 Uhr Nachmittags Temp. 40. Puls 104. 
Athmung 44. Die Patientin hustet viel, hat noch grosse Schmerzen in der linken Seite 
und zwischen den Schulterblättern. Sie athmet kurz und stöhnt, ist sehr schwach 
und hinfällig. Die Conjunctivae zeigen ikterische Färbung, die Unterlippe trägt einen 
kleinen Herpes. Ueber dem linken Unterlappen besteht eine bis zum Angulus scapulae 
heraufreichende intensive Dämpfung, man hört lautes Bronchialathmen, reichliches 
feuchtes Rasseln. Der Stimmfremitus ist links verstärkt. Ich injicirte der Kranken 
10 ccm Pneumonieserum. Die Wirkung war eine durchschlagende, geradezu ver¬ 
blüffende. Schon 5 Minuten nach der Injection gab die Patientin an, sie fühle sich 
ganz wohl, wie neugeboren, sie habe beim Husten gar keine Schmerzen mehr; sie 
athmet ruhig und leicht; Hände, Brust, Kopf, Beine, die vorher glühten, fühlen sich 
jetzt kühl an, nur der Leib ist noch heiss. Die Temperatur ist während dieser kurzen 
Zeit um 0,5 gesunken, sie beträgt nur 39,5. Die Patientin hat in der Nacht ruhig 
geschlafen, nicht mehr delirirt, nur manchmal gehustet, wobei sic aber kaum mehr 
Schmerzen empfunden. Der Durst ist bedeutend geringer geworden, sie hat in der 
Nacht nur einmal Wasser verlangt. Die Temperatur ist am anderen Morgen 39,2, am 
Abend 38,9. Die Patientin hat jetzt guten Appetit. Sie hustet noch, hat dabei keine 
Schmerzen mehr. Der Auswurf ist ganz spärlich, hat röthlich-braune Farbe. Der 
Herpes labialis ist eingetrocknet, cs besteht noch ikterische Färbung der Conjunctivae. 
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Der ganze Körper fühlt sich kühl an. Am Rücken hat die Patientin geschwitzt. Die 
Dämpfung über dem linken Unterlappen ist noch vorhanden, reicht bis zum Angulus 
scapulae. Bei der Auskultation hört man ein eigentümlich schlürfendes Inspirium, 
bronchiales Exspirium, spärliche feuchte Rasselgeräusche. Die Patientin hat sodann 
die ganze Nacht geschlafen, gar nicht gehustet. 

Am nächsten Morgen ist die Tcnip. 30,3, am Abend 37,4. Die Patientin hatte 
sehr guten Appetit, keinen Durst. An der Unterlippe zeigen sich mehrere kleine 
Schorfe. Die ikterisehe Färbung der Conjunctivae hat zugenommen. Sehweiss 
war nicht mehr eingetreten. Der Schall über dem linken Unterlappen hat sich aufge¬ 
hellt, ist nur eine Spur kürzer und höher als rechts. Das schlürfende Inspirium ist 
auch heute noch zu hören, das bronchiale Exspirium fast überall verschwunden, 
Rasselgeräusche sind nicht mehr wahrzunehmen. Der Stimmfremitus ist beiderseits 
gleich. In der folgenden Nacht hat die Patientin sehr gut geschlafen. Am nächsten 
Tage fühlt sie sich so kräftig, dass sie gegen 3 Uhr Nachmittags schon einmal auf¬ 
zustehen wagt und 1 / 2 Stunde ausser Bett verweilt. Ein solcher Muthwille konnte 
nicht ohne Folgen bleiben. Die Patientin bekommt auch bald, während sie am Morgen 
fast gar nicht gehustet hat, wieder mehr Husten und Stechen im Rücken. Auswurf 
hat sie nicht mehr. Der Durst ist stärker geworden. Die Temperatur ist am Abend 
auf 38,9 gestiegen. Trotzdem fühlt sich die Patientin heute nicht schwächer als 
gestern. Die Verschlimmerung also, die infolge des Aufstehens entstanden sein muss, 
bezieht sich weniger auf das subjective Befinden der Kranken als vielmehr auf das 
Fieber und auf die Erscheinungen von Seiten der Lungen. Ueber dem linken Unter¬ 
lappen, wo der Schall gestern schon ganz hell war, besteht jetzt wieder eine voll¬ 
ständige Dämpfung, die bis zum Angulus scapulae heraufreicht, man hört Bronchial- 
athnien und vereinzeltes feuchtes Rasseln. Die Zunge ist belegt, die Milz ist 
geschwollen. An der Unterlippe sieht man einen kleinen und zwei grössere Schorfe. 
Die Patientin hat nun wiederum die ganze Nacht geschlafen und gar nicht gehustet. 
Die Temperatur ist am anderen Morgen 36,0, am Abend 38,1. Die Patientin hat sehr 
wenig Husten, keine Schmerzen, keinen Auswurf. Vormittags trat normaler Stuhlgang 
ein. Die Patientin hat starken Appetit. Die Dämpfung hat sich verkleinert, sie ist 
jetzt nur über den unteren Partien des linken Unterlappens noch nachzuweisen, nach 
oben ist der Schall heller geworden, hier hört man deutlich schlürfendes Inspirium, 
scharfes Exspirium, über der gedämpften Partie dasselbe Phänomen nur in abge¬ 
schwächtem Grade. Rasseln findet sich nirgends. In der Nacht schläft die Patientin 
gut, sie hustet nicht, hat keinen Durst. Am Abend des nächsten Tages ist die Tem¬ 
peratur 37. Puls 72. Athmung 30. Die Zunge ist rein. Der Herpes labialis ist ge¬ 
schwunden, es besteht noch Icterus conjunctivae. Die Patientin hat ein frisches Aus¬ 
sehen. Sie ist vollständig frei von Beschwerden. Die Milz ist nicht mehr geschwollen. 
Ueber den hinteren unteren Abschnitten des linken Unterlappens ist der Schall ge¬ 
dämpft, nach oben hell, unterhalb des Angulus scapulae hört man Vesiculärathmen 
und scharfes Exspirium, weiter abwärts abgeschwächtes Vesiculärathmen, kein 
Exspirium, vereinzelte Rasselgeräusche, ganz unten leises Vesiculärathmen und 
feuchtes Rasseln. 

Die Patientin ist dauernd lieberfrei, hat guten Schlaf, hat Appetit, Stuhlgang, 
befindet sich wohl. Sie hat noch etwas Husten, keinen Auswurf. 28. Juni, f> Uhr 
Nachm., Temp 37,5. Puls 80. Athmung 40. Die Zunge ist rein, Icterus conjunc¬ 
tivae noch vorhanden. Die Dämpfung ist verschwunden, links reines Vesiculärathmen 
und vereinzeltes Giemen. 

3. Fall. Karoline Kühl aus Gedern, 29 Jahre alt, wird am 10. Oetober 1890, 
gegen Abend, von Frost überfallen, bekommt gleichzeitig Husten und Stechen in der 
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rechten Seite. Sic hat viel Durst, ist matt und abgeschlagen, schlaft schlecht. Das 
Leiden verschlimmert sich von Tag zu Tag. Am 14. Oetober, Abends 10 Uhr, wurde 
ich zu der Patientin gerufen. Dieselbe ist eine kräftige, gut genährte Frau. Sie 
fühlt sich sehr krank, klagt über Luftmangcl, Beengung, über entsetzlichen Druck, 
zusammenschnürendes Gefühl auf der Brust. Die Temp. ist 39,6. Puls 116. Ath- 
mung 24. Es besteht eine Dämpfung über den hinteren unteren und seitlichen Par¬ 
tien der rechten Lunge und vom vom IV. Intereostalraum abwärts. Man hört vorn 
laut bronchiales Athmen mit reichlichen feuchten Rasselgeräuschen, seitlich Bron- 
ehialathmen mit spärlichem Rasseln, hinten abgeschwächtes Athmen und vereinzeltes 
Giemen. Die Diagnose Pneumonie war sonach leicht zu stellen. Ich machte noch an 
demselben Abend eine Injection von 10 ccm Serum. Was war die Folge? iy 2 Min. 
nach der Injection fühlt sich die Patientin bereits wohl, sie sagt, es sei ihr auf ein¬ 
mal ganz leicht geworden, der Druck, das beengende Gefühl auf der Brust sei völlig 
geschwunden. Sie athmet ruhig, hustet kräftig, hat keine Schmerzen. Sie lacht, 
ist freundlich und befriedigt. Ihr Schlaf in der folgenden Nacht ist ausgezeichnet. 
Der weitere Krankheitsverlauf ist kurz. Die Temperatur fällt am anderen Morgen bis 
auf 37,6, steigt am Abend nur auf 37,7, um am nächsten Tag schon subnormale 
Werthe zu erreichen. Es fand also direct nach der Injection die Krisis statt. Die 
Schweisssecretion war nur massig. Der Patientin ergeht es vorzüglich. Sie hat guten 
Appetit, keine Beschwerden beim Husten, sehr wenig Auswurf, keinen Durst, guten 
Schlaf. Was die Pneumonie betrifft, so geht dieselbe nach 4 Tagen in völlige Re¬ 
solution über. Zunächst verliert sich die Dämpfung hinten, dann auch in den vor¬ 
deren und seitlichen Partien, hier erhält sich das Rasseln am längsten. I)io Athmung 
wird vollständig vesiculär, zuletzt hört man noch Giemen. 

4. Fall. Heinrich Müller aus Gedern, 46 Jahre alt, ein grosser, kräftig gebauter 
Mann, ist am 16. Oetober Nachm, mit Schüttelfrost und Stechen in der rechten Seite 
erkrankt. Husten und Auswurf tritt bald hinzu. Es besteht allgemeine Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit, Durst, Schlaflosigkeit. 18. Oetober, 11 Uhr Vorm., Temp. 38,4. 
Puls 120. Athmung 32. Der Patient klagt über Schmerzen in der rechten Seite beim 
Athmen und Husten, über Druck und Beengung auf der Brust. Er fühlt sich recht 
elend, schwach und erschöpft. Die Zunge ist belegt, der Körper heiss. Die Unter¬ 
suchung der Lungen ergiebt eine ausgesprochene Dämpfung über dem rechten Unter¬ 
lappen, die bis zum Angulus scapulae heraufreicht. Ein bronchiales Athemgeräusch 
ist nur schwach zu hören, da dem Patienten das tiefe Inspiriren wegen der dabei 
auftretenden Schmerzen unmöglich ist. Es liegt unzweifelhaft Pneumonie vor. Injec¬ 
tion von 10 ccm Serum. 2 Min. danach fühlt der Patient schon Besserung, das Gefühl 
von Beengung auf der Brust hat sich bedeutend verringert. Er unterdrückt den 
Husten nicht mehr, sondern hustet kräftig heraus und empfindet nur noch ganz ge¬ 
ringes Stechen. Die Athmung ist viel ruhiger und leichter. Da der Patient auch schon 
tiefer zu inspiriren im Stande ist, lässt sich nunmehr über dem Dämpfungsbezirk 
das Bronchialathmen sehr deutlich hören, ausserdem noch vereinzeltes Rasseln. Nach 
kurzer Zeit macht sich bereits eine beträchtliche Abkühlung der Hände und Fiissc 
bemerkbar, derart, dass dieselben hinsichtlich ihrer Temperaturverhältnisse kaum von 
denen eines Gesunden sich unterscheiden. Der Patient bekommt sofort Appetit; ich 
bot ihm, um jede Täuschung auszuschlicssen, \or der Injection eine Tasse Milch an, 
sie wird verweigert, wenige Minuten nach der Injection trinkt der Patient dieselbe 
aus. Er setzt sich bald auf und fühlt sich viel kräftiger. Man kann sich jetzt gut 
mit ihm unterhalten, er ist heiter, vergnügt und hat guten Humor. Er kann nunmehr 
auch auf der rechten Seite liegen, was ihm vorher nicht möglich war. Mittags hat er 
2 Stunden geschlafen. Er hat Appetit, keinen Durst. Abends ist die Temperatur 
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Der ganze Körper fühlt sieh kühl an. Am Rücken hat die Patientin geschwitzt. Die 
Dämpfung über dem linken Unterlappen ist noch vorhanden, reicht bis zum Angulus 
scapulae. Bei der Auskultation hört man ein eigentümlich schlürfendes Inspirium, 
bronchiales Exspirium, spärliche feuchte Rasselgeräusche. Die Patientin hat sodann 
die ganze Nacht geschlafen, gar nicht gehustet. 

Am nächsten Morgen ist die Temp. Styl, am Abend 37,4. Die Patientin hatte 
sehr guten Appetit, keinen Durst. An der Unterlippe zeigen sich mehrere kleine 
Schorfe. Die ikterische Färbung der Conjunctivae hat zugenommen. Sehweiss 
war nicht mehr eingetreten. Der Schall über dem linken Unterlappen hat sich aufge¬ 
hellt, ist nur eine Spur kürzer und höher als rechts. Das schlürfende Inspirium ist 
auch heute noch zu hören, das bronchiale Exspirium fast überall verschwunden, 
Rasselgeräusche sind nicht mehr wahrzunehmen. Der Stimmfremitus ist beiderseits 
gleich. In der folgenden Nacht hat die Patientin sehr gut geschlafen. Am nächsten 
Tage fühlt sie sich so kräftig, dass sie gegen 3 Uhr Nachmittags schon einmal auf¬ 
zustehen wagt und 1 / 2 Stunde ausser Bett verweilt. Ein solcher Muthwille konnte 
nicht ohne Folgen bleiben. Die Patientin bekommt auch bald, während sie am Morgen 
fast gar nicht gehustet hat, wieder mehr Husten und Stechen im Rücken. Auswurf 
hat sie nicht mehr. Der Durst ist stärker geworden. Die Temperatur ist am Abend 
auf 38,9 gestiegen. Trotzdem fühlt sich die Patientin heute nicht schwächer als 
gestern. Die Verschlimmerung also, die infolge des Aufstehens entstanden sein muss, 
bezieht sich weniger auf das suhjcctive Befinden der Kranken als vielmehr auf das 
Fieber und auf die Erscheinungen von Seiten der Lungen. Ueber dem linken Unter¬ 
lappen, wo der Schall gestern schon ganz hell war, besteht jetzt wieder eine voll¬ 
ständige Dämpfung, die bis zum Angulus scapulae heraufreicht, man hört Bronchial- 
athmen und vereinzeltes feuchtes Rasseln. Die Zunge ist belegt, die Milz ist 
geschwollen. An der Unterlippe sieht man einen kleinen und zwei grössere Schorfe. 
Die Patientin hat nun wiederum die ganze Nacht geschlafen und gar nicht gehustet. 
Die Temperatur ist am anderen Morgen 36,6, am Abend 38,1. Die Patientin hat sehr 
wenig Husten, keine Schmerzen, keinen Auswurf. Vormittags trat normaler Stuhlgang 
ein. Die Patientin hat starken Appetit. Die Dämpfung hat sich verkleinert, sie ist 
jetzt nur über den unteren Partien des linken Unterlappens noch nachzuweisen, nach 
oben ist der Schall heller geworden, hier hört man deutlich schlürfendes Inspirium, 
scharfes Exspirium, über der gedämpften Partie dasselbe Phänomen nur in abge¬ 
schwächtem Grade. Rasseln findet sich nirgends. In der Nacht schläft die Patientin 
gut, sie hustet nicht, hat keinen Durst. Am Abend des nächsten Tages ist die Tem¬ 
peratur 37. Pu 1s 72. Athraung 36. Die Zunge ist rein. Der Herpes labialis ist ge¬ 
schwunden, es besteht noch Icterus conjunctivae. Die Patientin hat ein frisches Aus¬ 
sehen. Sie ist vollständig frei von Beschwerden. Die Milz ist nicht mehr geschwollen. 
Ueber den hinteren unteren Abschnitten des linken Untcrlappens ist der Schall ge¬ 
dämpft, nach oben hell, unterhalb des Angulus scapulae hört man Yesiculärathmen 
und scharfes Exspirium, weiter abwärts abgeschwächtes Yesiculärathmen, kein 
Exspirium, vereinzelte Rasselgeräusche, ganz unten leises Yesiculärathmen und 
feuchtes Rasseln. 

Die Patientin ist dauernd lieberfrei, hat guten Schlaf, hat Appetit, Stuhlgang, 
befindet sich wohl. Sie hat noch etwas Husten, keinen Auswurf. 28. Juni, f> Uhr 
Nachm., Temp 37.7). Puls SO. Athmung 40. Die Zunge ist rein, Icterus conjunc¬ 
tivae noch vorhanden. Die Dämpfung ist verschwunden, links reines Yesiculärathmen 
und vereinzeltes Giemen. 

3. Fall. Karoline Kühl aus Gedern, 29 .Jahre alt, wird am 10. October 1S96, 
gegen Abend, von Frost überfallen, bekommt gleichzeitig Husten und Stechen in der 
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rechten Seite. Sic hat viel Durst, ist matt und abgeschlagen, schlaft schlecht. Das 
Leiden verschlimmert sich von Tag zu Tag. Am 14. October, Abends 10 Uhr, wurde 
ich zu der Patientin gerufen. Dieselbe ist eine kräftige, gut genährte Frau. Sie 
fühlt sich sehr krank, klagt über Luftmangel, Beengung, über entsetzlichen Druck, 
zusammenschnürendes Gefühl auf der Brust. Die Temp. ist 39,G. Puls 116. Ath- 
mung 24. Es besteht eine Dämpfung über den hinteren unteren und seitlichen Par¬ 
tien der rechten Lunge und vorn vom IV. Intercostalrauni abwärts. Man hört vorn 
laut bronchiales Athmen mit reichlichen feuchten Rasselgeräuschen, seitlich Bron- 
ehialathmen mit spärlichem Rasseln, hinten abgeschwächtes Athmen und vereinzeltes 
Giemen. Die Diagnose Pneumonie war sonach leicht zu stellen. Ich machte noch an 
demselben Abend eine Injection von 10 ccm Serum. Was war die Folge? 1 l / 2 Min. 
nach der Injection fühlt sich die Patientin bereits wohl, sie sagt, es sei ihr auf ein¬ 
mal ganz leicht geworden, der Druck, das beengende Gefühl auf der Brust sei völlig 
geschwunden. Sie athmet ruhig, hustet kräftig, hat keine Schmerzen. Sie lacht, 
ist freundlich und befriedigt. Ihr Schlaf in der folgenden Nacht ist ausgezeichnet. 
Der weitere Krankheitsverlauf ist kurz. Die Temperatur fällt am anderen Morgen bis 
auf 37,6, steigt am Abend nur auf 37,7, um am nächsten Tag schon subnormale 
Werthe zu erreichen. Es fand also direct nach der Injection die Krisis statt. Die 
Schweis.ssecretion war nur mässig. Der Patientin ergeht es vorzüglich. Sie hat guten 
Appetit, keine Beschwerden beim Husten, sehr wenig Auswurf, keinen Durst, guten 
Schlaf. Was die Pneumonie betrifft, so geht dieselbe nach 4 Tagen in völlige Re¬ 
solution über. Zunächst verliert sich die Dämpfung hinten, dann auch in den vor¬ 
deren und seitlichen Partien, hier erhält sich das Rasseln am längsten. Die Athmung 
wird vollständig vesiculär, zuletzt hört man noch Giemen. 

4. Fall. Heinrich Müller aus Gedern, 46 Jahre alt, ein grosser, kräftig gebauter 
Mann, ist am 16. October Nachm, mit Schüttelfrost und Stechen in der rechten Seite 
erkrankt. Husten und Auswurf tritt bald hinzu. Es besteht allgemeine Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit, Durst, Schlaflosigkeit. 18. October, 11 Uhr Vorm., Temp. 38,4. 
Puls 120. Athmung 32. Der Patient klagt über Schmerzen in der rechten Seite beim 
Athmen und Husten, über Druck und Beengung auf der Brust. Er fühlt sich recht 
elend, schwach und erschöpft. Die Zunge ist belegt, der Körper heiss. Die Unter¬ 
suchung der Lungen ergiebt eine ausgesprochene Dämpfung über dem rechten Unter- 
lappen, die bis zuin Angulus scapulac heraufreicht. Ein bronchiales Athemgerausch 
ist nur schwach zu hören, da dem Patienten das tiefe Inspiriren wegen der dabei 
auftretenden Schmerzen unmöglich ist. Es liegt unzweifelhaft Pneumonie vor. Injcc- 
tion von 10 ccm Serum. 2 Min. danach fühlt der Patient schon Besserung, das Gefühl 
von Beengung auf der Brust hat sich bedeutend verringert. Er unterdrückt den 
Husten nicht mehr, sondern hustet kräftig heraus und empfindet nur noch ganz ge¬ 
ringes Stechen. Die Athmung ist viel ruhiger und leichter. Da der Patient auch schon 
tiefer zu inspiriren im Stande ist, lässt sich nunmehr über dem Dämpfungsbezirk 
das Bronchialathmen sehr deutlich hören, ausserdem noch vereinzeltes Rasseln. Nach 
kurzer Zeit macht sich bereits eine beträchtliche Abkühlung der Hände und Füssc 
bemerkbar, derart, dass dieselben hinsichtlich ihrer Teinperatun erhältnisse kaum von 
denen eines Gesunden sich unterscheiden. Der Patient bekommt sofort Appetit: ich 
bot ihm, um jede Täuschung auszuschliessen, vor der Injection eine Tasse Milch an, 
sie wird verweigert, wenige Minuten nach der Injection trinkt der Patient dieselbe 
aus. Er setzt sich bald auf und fühlt sich viel kräftiger. Man kann sich jetzt gut 
mit ihm unterhalten, er ist heiter, vergnügt und hat guten Humor. Er kann nunmehr 
auch auf der rechten Seite liegen, was ihm vorher nicht möglich war. Mittags hat er 
2 Stunden geschlafen. Er hat Appetit, keinen Durst. Abends ist die Temperatur 
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38,6. Der Patient, schwitzt an Kopf, Händen und Füssen. Dieser Schweissausbruch 
deutet bereits die Krisis an, welche denn auch eintritt, indem am anderen Morgen 
die Temperatur auf 38,4, am Abend auf 37,9 heruntergeht, am nächsten Morgen 37 
erreicht und nach einer nochmaligen kleinen Steigerung auf 37,8 am 6. Krankheits¬ 
tag normal wird. Die Pneumonie selbst nun, weit entfernt, sich zurückzubilden, 
nimmt am Tage nach der Injection bedeutend zu, die Dämpfung ist bis zum oberen 
Rand der Scapula hinaufgewandert. Die Athmung ist im unteren Dämpfungsbezirk 
laut bronchial und von vereinzeltem grossblasigem Rasseln begleitet, oben besteht 
schwaches, unbestimmtes Athmen, kein Rasseln. Der Patient hustet viel, die Expec- 
toration wird reichlich, charakteristisch pneumonisches, röthlich braunes Sputum 
kommt zum Vorschein. Dem Patienten geht cs stets gut. Seine grosse Pneumonie 
macht ihm wenig Beschwerden. Er hat Appetit, Stuhlgang, Schlaf. Die Pneumonie 
bleibt nur einen Tag in dieser grossen Ausdehnung. Das Athemgeräusch wird bald 
schwach vesiculär und cs tritt Rückgang der Pneumonie ein, ohne dass sich erheb¬ 
liches Rasseln einfindet. Die Dämpfung beschränkt sich bald nur auf die tieferen 
Partien des Unterlappens. Das Sputum verliert innerhalb zweier Tage seine röthliche 
Farbe, wird dann gelblich, zäh-schleimig, zuletzt weisslich und flüssig. Die Pneu¬ 
monie ist am 8. Krankheitstag völlig geschwunden und schon am nächstfolgenden 
Tag verlässt der Patient trotz aller eindringlichen Ermahnung das Bett. Die anfangs 
noch bestehende Schwäche hat der Patient bald überwunden und in kürzester Frist 
seine völlige Gesundheit wiedererlangt. 

5. Fall. Christine Stöhr in Gedern, 4 Jahre alt, wird am 25. November, nach¬ 
dem sie mehrere Tage gehustet, von hohem Fieber befallen, die Temperatur ist gegen 
2 Uhr Mittags 39,9. Die Patientin klagt über Schmerzen im Kopf und auf der Brust, 
hustet stark, athmet schnell, hat Durst, ist unruhig und theilnahmlos. Die Unter¬ 
suchung der Lungen ergiebt eine geringe Dämpfung über dem linken Unterlappen, 
bronchiales Athmen und vereinzeltes Giemen. War nun von vornherein die Annahme 
einer Pneumonie berechtigt, so musste die Diagnose doch bald wieder in Zweifel 
gezogen werden, indem das Fieber bis zum Abend auf 38,5 und bis zum anderen 
Morgen auf 38° herabging. Auch die Dämpfung schwand wieder, das Bronchial- 
athmen war nicht mehr deutlich. Die Temperatur stieg jedoch wieder an, erreichte 
am Abend des 2. Krankheitstages 39,4. An den beiden folgenden Tagen hält sich 
die Temperatur um 39°. Die Patientin hustet viel, sie delirirt, ist benommen. Der 
Allgemeinzustand ist schlecht. Es handelte sich jedenfalls um eine schwere Infection. 
War ein localer Krankheitsherd an den Lungen auch nicht deutlich nachweisbar, so 
Konnte doch nach dem ganzen bisherigen Verlauf, der sich durch das anhaltende 
Fieber und besonders durch die Symptome von Seiten der Athmungsorgane (Husten, 
beschleunigtes Athmen) eharakterisirte, kaum etwas anderes als Pneumonie in Frage 
kommen. Die Patientin bekam am Morgen des 5. Krankheitstages eine Injection von 
10 ccm Serum. Die Teuip. war 39,2. Wie zeigte sich nun die Wirkung des Serum? 

Die Temperatur stieg nach der Injection auf 39,5 am Abend, 40° am anderen 
Morgen. Die Patientin schläft viel, geräth schon in Schweiss. Eine Dämpfung tritt 
jetzt über dem linken Oberlappen auf, man hört bronchiales Athmen und feuchtes, 
mittelgrossblasiges Rasseln. Die Patientin hustet viel, klagt nicht über Schmerzen. 
Trotz ihrer hohen Temperatur fühlt sie sich wohl, schläft gut und hat Appetit. Das 
Sensorium ist nicht getrübt. Die Temperatur sinkt jetzt von ihrer Höhe continuirlich 
herab, es tritt ein kritischer Temperaturabfall ein und am Abend des 8. Krankheits¬ 
tages ist die Norm erreicht, welche nur noch einmal durch eine geringe Steigerung 
auf 38° überschritten wird. Die Patientin schwitzt stark, sie liegt fortwährend in 
Schweiss gebadet. Das Allgemeinbelinden ist sein gut. Die Pneumonie bleibt auf 
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den linken Oberlappen beschränkt, das Bronchialathmen macht bald einem scharfen 
Ycsiculärathmen Platz, das feuchte Rasseln erhält sich und überdauert noch einige 
Tage die Entfieberung. Die Atlunung wird überall rein vesiculär. Husten hat die 
Patientin noch ungefähr eine Woche nach ihrer Genesung. Sie verlässt schon früh¬ 
zeitig das Bett; die Kräfte kehren rasch wieder und die Patientin hat sich von ihrer 
schweren Erkrankung innerhalb kurzer Zeit erholt. 


Nachdem wir nunmehr den Verlauf der Fälle näher kennen gelernt 
haben, wollen wir, um eine bessere Uebersicht zu gewinnen, uns die 
Wirkung des Serum noch einmal in kurzen Zügen vorführen, wodurch 
cs uns vielleicht gelingen wird, dieselbe etwas schärfer zu präcisircn. 

Zu diesem Zwecke möchte ich die Wirkungen des Serum in 3 grosse 
Gruppen eintheilen: 

1. Die Wirkung auf das Fieber. 

2. Die Wirkung auf die localen Krankheitsproccssc. 

3. Die Wirkung auf das Allgemeinbefinden. 

Was die beiden ersten Punkte anlangt, so ergiebt sich aus den 
beschriebenen Fällen, dass der Einfluss der Serumtherapie sich auf ganz 
verschiedene Weise kundgegeben hat, jeder Fall hat in dieser Bezie¬ 
hung andere Erscheinungen gezeigt. 

Die Differenzen, die sich hinsichtlich des Fiebers herausgestcllt haben, 
werden am besten nachstehende Temperaturen erkennen lassen. 

Typhus cu rven. 


1. Fall. 2. Fall. 
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Scharlach cur von. 
1. Fall. 



i. Fall. 



3. Fall. 
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Wir ersehen aus diesen Teinperaturcurven sehr deutlich, wie ver¬ 
schiedenartig in den injicirten Fällen sich das Fieber verhält. Da steigt 
in einem Fall das Fieber nach der Injection, in einem anderen geht es 
herunter. Da sehen wir einen Scharlachfall 8 Tage, 2 andere 12 Tage, 
einen anderen bloss 4 Tage und wieder einen gar 24 Tage fiebern. Da 
endet in diesem Falle die Temperatur lytisch, in jenem kritisch. Da 
folgt in einem Pneumoniefall der Injection sofort die Krisis, in einem 
anderen schliesst sich an die Injection ein kurzer Anstieg der Tempe¬ 
ratur als Vorbote der Krisis, wieder in einem anderen hält das Fieber 
nach der Injection noch längere Zeit an, bis die Krisis cintritt. 

Eine ähnliche Verschiedenartigkeit, w r ie sie uns beim Fieber ent¬ 
gegentritt, beobachten wir auch hinsichtlich der localen Krankhcits- 
proccsse. Das Exanthem beim Scharlach zeigt in diesem Falle Miliaria¬ 
form, in jenem Knötchenform, in einem anderen diffuse Röthung, in 
einem weiteren Falle fleckige Röthe. Bald wird das Exanthem nach der 
Injection stärker, bald verblasst es, bald tritt es sogar nach der In¬ 
jection erst auf. Die Pneumonie geht in dem einen Falle nach der In¬ 
jection zurück, in einem anderen nimmt sie bedeutend zu, in einem 
dritten kommt sie nach der Injection erst zum Vorschein. 

Wenn wir nun noch die letzte und zugleich wichtigste Wirkung des 
Serums, die auf das Allgemeinbefinden, in’s Auge fassen, so zeigt sich hier, 
ganz im Gegensatz zu der eben angedeuteten Verschiedenartigkeit, eine auf¬ 
fallende Uebereinstimmung und Gleichmässigkeit. Das Allgemein¬ 
befinden ist in den injicirten Fällen äusserst günstig. Die Patienten wissen 
kaum, dass sie krank sind, sic haben wenig Beschwerden, die Krankheit 
kommt bei ihnen nicht zur Geltung. Sehr häufig besteht guter Appetit, 
Schlaf, heitere Stimmung, Euphorie. Die Kranken können dabei hoch 
fiebern, mitunter recht erhebliche örtliche Krankheitserscheinungen aufwei¬ 
sen, aber sie empfinden von alldem nicht viel, sie fühlen sich wohl. Wir 
brauchen daher auch nicht besorgt zu sein, wenn wir die Temperatur 
nach der Injection steigen, wenn wir die locale Affection zunehmen sehen. 
Den Patienten geht es dabei gut, ja oft besser als zuvor, wenn das Fieber 
niedrig, der locale Process noch geringfügig war. Dem ersten Scharlach- 
kranken war es viel wohler, als die Temperatur nach der Injection an- 
stieg, dem zweiten Scharlachkranken wohler, als das Exanthem heraus¬ 
trat, der letzten Pneumonickranken wohler, als die Pneumonie zum Vor¬ 
schein kam. Wir sehen auch, dass die Dauer des Fiebers von unter¬ 
geordneter Bedeutung für das Wohlergehen des Patienten ist. Ob das 
Fieber nur kurze Zeit anhält, oder ob es sich in die Länge zieht, das 
ist für das Befinden des Patienten ziemlich gleichgiltig. Das Fieber 
nach der Injection kann daher auch nicht als Maassstab gelten für clie 
Beurtheilung eines Falles. Wem z. B. von dem zweiten Scharlachfall 
weiter nichts als die Temperaturcurve bekannt wäre, der könnte er- 
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schrecken über die lange Dauer des Fiebers, wer aber während dieser 
Zeit den Patienten gesehen, wie er stets munter und wohl ist, wie er 
spielt, welchen Appetit er entwickelt, der hätte ein gewisses Staunen 
nicht unterdrücken können. Wir haben hier also durch die Injection etwas 
Schönes erzielt, wir haben erreicht, was der Patient wünscht: Wohl¬ 
befinden, Freisein von Beschwerden. Sehr auffallend ist nun in manchen 
Fällen, dass die Euphorie so rasch der Injection nachfolgt. Nach we¬ 
nigen Minuten, ganz plötzlich — wie auf einen Zauberschlag — tritt oft 
das Wohlbefinden ein. 

So leicht es nun ist, diese Erscheinung zu beobachten und hervor¬ 
zurufen, so schwierig wird es sein, eine Erklärung hierfür zu geben, 
ferner eine Erklärung dafür, warum das Fieber nach der Injection an¬ 
sleigen, warum die localen Krankheitsproccsse zunehmen können. Es 
wäre verfrüht, auf Grund dieser spärlichen Erfahrungen schon eine An¬ 
sicht hierüber auszusprechen. 

Jedenfalls sehen wir aber aus den obigen Fällen schon jetzt; dass 
das Serum der Reconvaleseenten, dem man seither eine Heilwirkung 
nicht zugeschrieben, doch einen ganz bedeutsamen Einfluss auf den Ver¬ 
lauf der Krankheiten ausübt. 

Es dürfte sich daher wohl der Mühe verlohnen, diese Versuche 
noch weiter fortzuselzen, und die Therapie mit dem Serum der Reeon- 
valescenten auch auf andere acute Infcctionskrankheitcn auszudehnen. 
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IX. 

Zur Kenntnis» des Tetanusgiftes. 

Erwiderung an Herrn Dr. Blumenthal. 

Von 

Dr. C. Brunner. 

"M^as ich Persönliches gegen Herrn Blumenthal verbrochen habe, bestellt in 
dem ihm gemachten Vorwurfe, dass er in seiner Arbeit die einschlägige Literatur 
ungenügend berücksichtige, d. h. dass er das, was vor ihm über die von ihm be¬ 
rührten oder in Zweifel gestellten Thatsaohen gearbeitet worden ist, nicht anführt. 
Ich kann diesen Vorwurf, der zur Sache gehört, nicht zurücknehmen, sondern 
will im Folgenden weitere Gründe angeben, die seine Richtigkeit beweisen. 

Zur Ausscheidung des Tetanusgiftes durch den Irin beim 
Menschen. 

Herr Blumenthal hat in Schlusssatz No. 5 den Thatbcstand notirt: „Der 
Urin Tetanuskranker enthält kein Tetanusgift in wirksamer Conc-en- 
tration.“ Jeder gründliche Forscher wird zugeben müssen, dass der Beweis für 
diese Behauptung, die hier als allgemeine Thatsache hingestellt wird, nur aus dem 
Ergebniss der Urinuntersuchung bei einer grösseren Zahl von Tetanusfällen her¬ 
vorgehen kann. Wie ist nun Herr Blum enthal dieser Forderung gerecht geworden? 
Er stützte diese Behauptung 1. mit der Beobachtung, dass er bei einem seiner Te¬ 
tanusfälle kein Toxin nachwcisen konnte. 2. Die Literatur, d. h. das was von 
Anderen hier beobachtet wurde, timt er mit den Worten ab: „Druschettini fand 
es (das Gift) im Urin tetanischer Menschen, was Brunner, Stern u. A. bestritten. u 

Nachdem ich es nun für angezeigt erachtet hatte, ein ausführlicheres Referat 
der mit diesem Thema sich befassenden Arbeiten vorzuführen, sagt jetzt Herr Blu¬ 
menthal in seiner Antwort: „Ich vermag nicht einzusehen, warum ich in dieser 
Frage, die von mir bereits f> mal in demselben negativen Sinne entschieden worden 
ist, nachdem ich auch kein Toxin im Urin nach weisen konnte, noch zum 7. Male eine 
ausführliche Uebersicht der Literatur geben sollte, ehe ich ein Recht hätte, meinen 
0 Vorgängern mich anzuschliessen.“ 

Daraufhin habe ich zu erwiedern: Es ist unrichtig, dass, wie Blumenthal 
sagt, Brunner und Stern den Uebergang des Giftes in den Urin beim Menschen 
„bestritten“ haben. „Es beweisen unsere negativen Resultate eben nur so viel 
— sagte ich wörtlich — dass in den betreffenden injicirten Quantitäten des Urins 
nicht genügend Gift vorhanden war, um bei den betreffenden Thicren tetanische Er- 
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sclieinungen hervovzurufen, nicht aber, dass das Gift überhaupt nicht im Urin vor¬ 
handen war.“ 

Also das Wenige, was Herr Blumenthal aus der Literatur hier citirt hat, ist 
ungenau, d. h. entspricht nicht dem Sachverhalt. 

Entgegen der oben aufgestellten nothwendigen Forderung giebt sich nun Herr 
Blumenthal, der sich doch mit dieser Frage speciell befasst, mit den Ergebnissen 
dieser wenigen bisherigen, negativ ausgefallenen Untersuchungen dermassen zu¬ 
frieden, dass er sich nicht bemüssigt fühlt, den positiven Resultaten seine Auf¬ 
merksamkeit zuzuwenden. Dass er Bruschettini nur flüchtig nennt, und nicht ein¬ 
mal dessen ausführliche Arbeit kennt, über diesen von mir gemachten Vorwurf geht 
er stillschweigend hinweg. Stillschweigend wird auch die Mittheilung von Vulpius 
übergangen, auf die ich ihn aufmerksam gemacht habe. 

Ich erlaube mir an dieser Stelle nachtragend ausführlicher dem Leser zu 
unterbreiten, was Vulpius beobachtet hat und citire nach dem Wortlaut der Original¬ 
mittheilung Folgendes: Es wurde bei dem Tetanuskranken spontan gelassener Urin 
in 2 getrennten Quantitäten aufgefangen, einmal Nachmittags 4 Uhr, also 9 Stunden 
nach dem Einsetzen der ersten tetanischen Erscheinungen, ein zweites 
Mal 4 Stunden später. Eine dritte ganz geringe Menge entnahm ich 
bald nach dem Tode der Blase mit dem Katheter. Es schien mir deshalb geboten, 
mit den 3 Quantitäten getrennte Versuche anzustellen, weil der Urin, enthielt er an¬ 
ders überhaupt Toxine, wohl um so giftiger sich erweisen musste, je später nach 
dem Ausbruch der Krankheit er zur Ausscheidung gelangt war. Es erhielten also von 
dem Nachmittagsurin ein Meerschweinchen 5 ccm subcutan, ein Kaninchen 28 ccm 
ebenfalls unter die Rückenhaut. Beide Thiere sind dauernd gesund geblieben. Von 
dem Abends gelassenen zweiten Urinquantum erhielt ein Kaninchen 10 ccm intra¬ 
peritoneal, ohne dass in der Folge krankhafte Veränderungen an ihm aufgefallen sind. 
Wohl aber zeigte ein weiteres Kaninchen 20 Stunden nach der subcutanen Injcction 
von 30 ccm Urin einen Zustand erhöhter Reflexerregbarkeit, so dass geringe Erschüt¬ 
terungen genügten, um leichte clonische Krämpfe derExtremitäten auszulösen. Diese 
Erscheinungen steigerten sich während 5 Tagen langsam, aber deutlich, um dann 
wieder zu verschwinden. Tetanisehe Krämpfe kamen nicht zur Beobachtung. 

Die in der Nacht der Blase entnommene Harnmenge endlich reichte eben hin, 
um einem Meerschweinchen 2 ccm subcutan zu verabfolgen. Nach 8 Stunden 
schon zeigten sich Zuckungen des ganzen Körpers, das Thierchen zog die Hinter¬ 
beine beim Laufen nach, wurde eigenthümlich steif, bis nach wenigen Stunden zu¬ 
nehmende Lähmung eintrat, die 13 Stunden nach der Injcction vom Tode gefolgt war. 

Es wäre verkehrt, sagt V., aus diesen wenigen Versuchen bestimmte Schlussfol¬ 
gerungen ableiten zu wollen. Dass aber die letzte Portion des Urins tödtlich wirkte, 
die zweite tetanische Erscheinungen leichter Natur herbeiführte, während die erste 
wirkungslos blieb, dies könnte man immerhin als eine gewisse Bestäti¬ 
gung der oben erwähnten Vermuthung ansehon, dass die Toxicität des 
Harns m i t de r K rankheitsdauer z uni nun i. 

Es mahnten nun aber nicht nur diese positiven oder unbestimmt lautenden 
Ergebnisse der Urinuntersuchung beim Menschen zu einlässlich kritischer Prüfung 
des bereits Erforschten, sondern auch die reservirt lautenden Urtheile der For¬ 
scher, welche zu negativem Resultate gelangt sind. Ich will Herrn Blumenthal 
ausser dein, was ich ihm im Früheren und jetzt zur Kenntniss gebracht habe, noch 
eine beachtenswert he Aeusserung eines weiteren Autors citiren. ln eben der Arbeit, 
die Herr Blumenthal auch am andern Orte nicht genannt hat, sagt Sahli 1 ): 


1) 1. c. S. 17 u. 18. 
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„Freilich gelingt der toxicologische Nachweis des Tetanusgiftes im Harn von Tetanus¬ 
kranken keineswegs immer. So gelang es in keinem meiner Fälle, mittels des Urins 
des Kranken Thierc tetanisch zu machen. Allein es ist klar, dass ein sicher 
positiver Versuch hier mehr beweist als viele negative. Denn es ist ja 
denkbar, dass die Entgiftung des Körpers durch den Harn keine continuirliche ist, so 
dass das Gift nicht in allen Portionen des Harns sich gleich reichlich vorzufinden 
braucht und abgesehen hiervon wird ja bei der langen Dauer eines heilenden Te¬ 
tanusfalles der proceutische Gehalt des Urins an Tetanusgift stets nur ein sehr ge¬ 
ringer sein, so dass man, um mittelst des Harns Tetanus hervorzurufen, so grosse 
Mengen Urin verwenden müsste, wie es wegen der sonstigen Giftwirkungen des Urins 
nicht gestaltet ist. Bei den rasch tödllieh verlaufenden Füllen liegt vielleicht die Er¬ 
klärung negativer Resultate darin, dass hier die Nieren in Folge der fnudrnvanten 
Schädigung des Organismus ihre Schuldigkeit nicht mehr thun“. 

Aus diesem, und allem dem, womit ich früher die Blumen t haUsehe Arbeit 
in der verfolgten Richtung ergänzt habe, ist wohl so viel ersichtlich, dass Herr 
Blumenthal zu dem, was er im Schlusssatz No. f> als allgemeine Thatsaehe hin¬ 
stellt, ein durchaus ungenügendes Beweismaterial vorgebracht hat. 

So viel von der Ausscheidung des Toxins durch den Urin tetanuskranker 
Menschen. Nun z u r A u s s c h e i d u n g d e s G i f t e s b e i m Ye r s u c h s t h i e r e. 

Herr Blumenthal ist auf Grund experimenteller Untersuchungen zu dem Satze 
gelangt: „Auf Grund dieser Uesu ltate kann ich nicht annehnicn, dass 
es bisher gelungen ist, zu zeigen, dass im Harn des Menschen, oder von 
Versuchsthieren wirksame Mengen von Tetanusgift vorhanden sind“. 

Die Literatur, d. h. das, was vor ihm über diese specielle Frage gearbeitet 
worden ist, hat Herr Blumenthal mit dem Satze abgethan : „Dagegen wollte B r unne r 
gefunden haben, dass der Urin von Versiichsthieren (Meerschweinchen), die mit 
Tetanusgift geimpft waren, wieder Tetanus erzeuge“. 

Auf dieses hin habe ich in meinen Bemerkungen mir erlaubt, weil ich dies zur 
Beleuchtung des Themas für nothwendig erachtete, auch hier ein ausführlicheres 
Referat der von Herrn Blumenthal nicht erwähnten Arbeiten zu geben. Mer diese 
liest, wird wohl bestätigen müssen, dass Herr Blumenthal mit dem obigen 
Satze sehr oberflächlich das berührt, was Andere vor ihm hier gearbeitet haben. 

Ich sagte in diesem Referate, dass ausser mir Brusrhett ini nicht nur, wie 
Herr Blumenthal angegeben hat, über die Ausscheidung des Toxins beim Men¬ 
schen gearbeitet hat, sondern auch eingehend experimentell untersucht habe, ob das 
Gift beim Versuchsthicre ausgeschieden werde. Ich habe erwähnt, dass dieser 
Forscher dabei zum nämlichen Resultat gekommen sei, wie ich. Nach dem Wortlaut 
des Originals, habe ich citirt. dass Bruschettini gefunden habe, es stehe die 
Giftigkeit des Urins beim Versuchsth iere in directem Verhältnis* zur 
Quantität des Giftes, welches dem Thierc einverleibt wird, von dem 
nachher Urin entnommen wird“. 

In seiner Erwiderung hat Herr Blumenthal diese Ergebnisse der Forschungen 
B rusch et t-ini’s ebenso übergangen, wie in der Originalarbeit. Warum? 

Ich habe weiter in meinen Bemerkungen über die ausführlichen Untersuchungen 
referirt, welche im Institut für Infektionskrankheiten zu Berlin von Kartulis ange¬ 
stellt worden sind, und welche ebenfalls von Herrn Blumenthal in seiner Arbeit 
nicht erwähnt worden sind. 

Als Grund, warum er diesen Autoren nicht citirt habe, giebt nun Herr 
Blumenthal an, „weil er (Kartulis) nach seiner Ansicht gar nicht zu 
demselben Resultate komme, wie Brunner, nämlich, dass der Urin von 
Versuchsth ieren Tetan usgi ft en tha 11 c“. 

Zoit*chr. f. kl in. Mcriicin. ö2. B<l. 11. 1 u. 2. 1 t 
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Herr Blumenthal nimmt mit diesem Argumente einen originellen polemischen 
Standpunkt ein. Sonst ist es bei der Erforschung und Discussion von wissenschaft¬ 
lichen Streitfragen erforderlich und auch allgemein üblich, dass man alle wich¬ 
tigen mit eben demselben Streitpunkte sich befassenden Arbeiten, gleichviel wie ihr 
Endergebnis» lautet, dem Leser vorführt und sie vor dessen Augen auf ihren Werth 
prüft. — Kartulis selbst legt seine Yersuchsergebnis.se, wie mein genaues Citat 
beweist, ganz in meinem Sinne aus; Herr Blumenthal aber interpretirt sie 
anders und lässt sie deshalb aus dem Spiel! 

Ist das sachlich objcctiv? Ich bitte Herrn Blumenthal diese Frage nicht per¬ 
sönlich aufzufassen. 

Diese Bemerkungen beziehen sich auf die Literatur über die Ausscheidung 
des Tetanusgiftes durch den Urin der Versuchstiere. Wie verhält sich nun Herr 
Blumenthal in seiner Antwort meinen sachlichen Einwürfen gegenüber? 

Ich resumire zunächst nochmals das, was Brunner, Bruschettini und Kar¬ 
tulis aus ihren Untersuchungen gefolgert haben: 

Brunner sagt: „Dagegen rief ich durch Einspritzung von Harn tetanischer 
Meerschweinchen dann bei anderen Meerschweinchen tödtlichen Tetanus hervor, wenn 
die Menge des subcutan verabfolgten Bouillonfiltrates eine erhebliche (4-5 ccm) 
war“. 

Bruschettini gelangt zu demselben Schlüsse. Er sagt, wie oben schon be¬ 
merkt, dass die Giftigkeit des Urins in directem Verhältnis» stehe zur Menge des ein¬ 
verleibten Tetanusgiftes.“ 

Kartulis folgert: „Es ergiebt sich, dass unter gewissen Umständen bei Thiercn 
das Tetanusgift in grösseren Mengen durch die Harnsecretion ausgeschieden werden 
kann. Dabei handelt es sich aber um Zustände, die von der natürlichen Infeelion, 
wie dieselbe beim Menschen vorkommt, durchaus verschieden sind, d. h. cs muss da¬ 
bei eine Ueberladung des Blutes mit Virus vorhanden sein.“ 

Daraus ist klar ersichtlich, dass alle diese 3 Autoren denselben Nachweis ge¬ 
leistet haben, nämlich, dass das Tetanusgift bei künstlicher lnfection 
dann im Urin nachweisbar wird, wann grössere Giftmengen verabfolgt 
werden. Eine Grenze, wann dieser Giftübergang aufhört, ist dabei 
nicht festgestellt worden. Dass die Versuchsthiere dann Toxin im Urin zeigen, 
wenn sie entsprechend dem Vorgang der natürlichen lnfection z. B. nur mit einem 
sporenbehafteten Splitter inficirt worden, dies nach gewiesen zu haben, ist 
von keiner Seite behauptet worden. 

Nun kam Herr Blumenthal und sagte in seiner Arbeit, mich allein mit dem 
Citate beehrend „er könne nicht annehmen, dass es bisher gelungen sei, 
zu zeigen, dass im Harn von V crsuchsthiercn wirksame Mengen von 
Tctan usgift vorhanden seien.“ Er sagte also hier nicht nur so wie er es 
jetzt in seiner Antwort wendet, es sei nicht erwiesen worden, dass das 
Tetanusgift dann im Urin vorhanden sei, wenn die lnfection natürlichen Verhält¬ 
nissen entspreche. 

Bruschettini übergeht Herr Blumenthal; Kartulis, auf den ich ihn auf¬ 
merksam machte, legt er anders aus, nämlich so, dass er gar nicht zu dem Resultate 
komme, dass der Urin von Versuchsthieren Tetanusgift enthalte. Sehen wir die Gründe 
an, die ihn dazu bewegen: „Wenn Brunner, sagt er, mit Urin von Meerschweinchen, 
denen er 4—5 ccm Bouillonfiltrat injicirt hatte, Tetanus erzeugen konnte, so könne 
er es doch nicht als Bestätigung ausehen, wenn Kartulis Tetanusgift im Urin naeh- 
weisen konnte, nachdem er 20 ccm Bouillon Meerschweinchen eingespritzt hatte. 
Wenn ein so grosses Volumen einem Meerschweinchen injicirt wird, so können wir 
doch gar nicht mehr entscheiden, was von dem Gift durch Diffusion 
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oder was durch die Nieren ausgeschieden in den Urin iibcrgegan- 
gen ist , u 

Ich frage nun Herrn Blumenthal an, wie nat^i seiner Vorstellung das Tc- 
tanusgift, wenn es in der Menge von 20 ccm subcutan dem Meerschweinchen injicirt 
wird (Conf. Versuch C. pag. 23 bei Kartulis) durch Diffusion in den Harn 
gelangen kann? 

Ich selbst konnte mit meinen physiologischen Kenntnissen einen solchen Vor¬ 
gang mir nicht erklären, und hielt os daher für angezeigt hierüber die Ansicht eines 
Physiologen vom Fach einzuholen. 

Ich legte die Frage Herrn Prof, Gaule in Zürich vor und er schreibt mir da¬ 
rüber wörtlich folgendes: 

,,In Beantwortung Ihrer freundl. Zuschrift habe ich die beiden mir damit über¬ 
sandten Abzüge gelesen und mich mit dev blau angestrichenen Stelle in dem einen 
beschäftigt. 

Dieselbe stellt als eine Möglichkeit hin, dass das dem Meerschweinchen injicirte 
(iift durch Diffusion und nicht durch die Nieren ausgeschieden in den Urin übergehe. 
Es müsste demnach einen DifTusionsstrom geben, der von der Injeetionsstelle aus un¬ 
abhängig vom Blut und Lymphstrom sich zur Blase oder einem der anderen aus- 
luhrenden Harnwege hinbegäbe. Das ist physiologisch unmöglich. 

Von der Injeetionsstelle aus wird die Diffusion des injicirten Stoffes nach allen 
Kichtungen zunächst vor sich gehen. Dieselbe kann jedoch nicht die allergeringste 
Distanz zurücklegen, ehe sie nicht die Anfänge der Lvmphgefasse oder die Blutgefässe 
seihst erreicht. Sobald das geschehen ist gelangen die ditfundirenden Stoffe hier in 
einen Flüssigkeitsstrom, der sie fortwährend wegführt und auf diese Weise das Niveau 
des Concenlraiionsgefälles auf der einen Seite immer gleich Null erhält. Damit wird 
aber die Schnelligkeit der Diffusion gegen ein Blut- oder Lymphgofiiss immer auf 
dem Maximum erhalten, während sie nach allen Kichtungen, wo nicht die diffundi- 
renden Stoffe durch einen Flüssigkeitsstrom weggeschalft werden, sehr rasch absinkt. 
Bei diesem eminenten Vortheil und bei dem ungeheuren lieiehthum der Gewebe an 
Blut- und Lvmphgefässen muss die Menge von injieirten Stoffen, die in sie hinein¬ 
gelangen, unendlich gross sein gegenüber derjenigen, die sich durch Diffusion allein 
irgend eine nennenswerthe Weglänge fortpflanzen kann. Dass aber das, was einmal 
in den Blutstrom hineingelangt ist. nothwendig durch die Niere in den Urin über¬ 
geführt wird, und an keinem anderen Ort, braucht für Jeden, der sich auch nur 
einigermassen mit der Harnbildung beschäftigt hat, nicht weiter auseinandergesetzt 
zu werden. 44 

Nach dieser massgebenden, fachmännischen Ansicht wäre also die Auffassung 
des Herrn Bluinenthal eine irrige, es wäre somit auch dieser Grund, warum er 
den Kartulis nicht citirt hat, ein hinfälliger. Warten wir jedoch ab wie er physio¬ 
logisch seine Behauptung stützt! 

Ich habe nun weiter Herrn Bluinenthal in meinen Bemerkungen entgegengc- 
halten, man habe, wenn er die Versuche über die Ausscheidung des Tetanusgiftes 
anzweifeln resp. unser Ergebniss als Trugschluss hinstellen wolle, „von ihm mit 
Recht verlangen dürfen, dass er zuerst d ic angezwc ife 11en \ ersuche genau 
controllire und das Beobachtete mit Protokollen belege, damit zwischen 
seinen Versuchsergebnissen und den unsrigen ein Vergleich möglich werde. Legt 
er sodann, sagte ich weiter, „zugleich auch Versuchsprotokolle vor über seine Beob¬ 
achtungen von Tetanus erregender Wirkung bei Urin- und Ammoniakimpfling, dann 
wird man sehen können, ob das, was er als „tetanusähnliche Symptome“ schildert 
übereinstimmt mit dem Tetanus, den wir beobachteten. 

Dieser Aufforderung ist nun Herr Blumenthal so weit nachgekommen, dass 
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er eine Anzahl Protokolle von Impfungen mit dein Urin nicht tetanischer 
Thiere publicirt, nicht aber die Protokolle der Versuche, deren Ergebnisse er 
anzweifelt und die er nachprüfen musste, wenn er darüber ein Urtheil abgeben wollte, 
liier begnügt sich Herr Blumenthal mit den Worten: „Die Versuche, welche ich 
mit dem Drin tetanischer Versuchstiere an Mäusen und Meerschweinchen angestellt 
habe, gaben seiner Zeit zweifelhafte, verschieden deutbare Resultate in Bezug auf 
die Ausscheidung des Tetanusgiftes durch die Nieren. Warum publicirt Herr 
Blumenthal diese „seiner Zeit“ angestellten Versuche nicht ausführ¬ 
lich, nachdem ich ihm vorgeworfen, dass er solche nicht angestellt habe? 
Bei der Entscheidung dieses Streites kommt doch, wie ich hervorgehoben, Alles 
darauf an , durch Para 11 el versuche d io Art der Kriimpfe zu vergleichen. 

In der summarischen Beschreibung des Ammoniaktetanus sagte Herr Blumen¬ 
thal, dass „nach wenigen Minuten“ schon die tetanusartigen Symptome aufgetreten 
seien. Demgegenüber bemerkte ich, der Kenner des ächten Tetanus werde daraus 
schon ersehen, dass hier die für den echten Tetanus charakteristische Incubations- 
zeit fehlt. Obschon ich diese 1 neubationszeit fettdrucken liess, nahm Herr 
Blumenthal docli keine Veranlassung, sich über diesen wichtigen Punkt zu 
äussern. Vielleicht lässt er sich jetzt dazu bewegen. 

Betrachten wir die Protokolle der Impfungen mit Harn nicht tetanischer Thiere, 
die Herr Blumenthal uns nun zur Einsicht vorlegt, so sehen wir hier die Krämpfe 
bei den mit Meerschweinchen-Harn geimpften Meerschweinchen nach —1 Stunde 
schon auftreten. Vom Tetanusgift aber weiss der, welcher mit ihm gearbeitet hat, 
dass es bei Meerschweinchen und allen anderen Warmblütern erst nach mehr¬ 
stündiger Incubationszeit die Erscheinungen aultreten lässt, de schwächer das 
Gift, desto länger die Incubationszeit. 

ln dem von mir vor Jahren schon publicirten Versuchsprotokoll, welches Herr 
Blumenthal noch nicht gelesen hatte, als er das Resultat meiner Versuche in 
Zweifel stellte, ist notirt, dsss hier bei dem mit Urin eines tetanischen Thieres ge¬ 
impften Meerschweinchen die Incubationszeit von Morgens 10 Uhr bis Abends 
<> Uhr dauerte. Bei Kartul is wird Herr Blumenthal finden, dass die geimpften 
Mäuse nach 18, 24, 48 Stunden erkrankten (cfr. Versuche A. u. 0.). Bei Vulpius 
(menschlicher Urin!) erkrankt das Meerschweinchen nach 8 Stunden. 

Was die Krampferscheinungen selbst betrifft, so wird Herr Blumenthal 
sehen, dass das, was ich bei meinem Versuche protokollirt habe, keineswegs iiber- 
einstimmt mit dem, was er bei seinen f> Meerschweinchen-Protokollen berichtet. Bei 
meinem Versuche entstand nach 0ständiger incubationszeit die typische Initial- 
starre am geimpften Hinterbein und successive breitete diese Starre sich 
hauptsächlich der geimpften Seite entlang ascendirend nach oben. 

Bei den nun vorgelegten Versuchen des Herrn Blumenthal, die insofern 
unter anderen Bedingungen angestellt wurden, als die Injection fast durchwegs in 
die Bauchhöhle stattfand, bestanden die ersten Erscheinungen beim Meer¬ 
schweinchen in eIonischen Krämpfen. Zum genauen Vergleich hätte natürlich 
Herr Blumenthal dieselben Versuclisbedingungen beobachten müssen d. h. die 
Injection an einer hinteren Extremität vornehmen müssen, um zu sehen, ob 
auch der normale Meerschweinchen-Urin die charakteristische Initial starre 
h ervorzubringen vermag. 

Jeder, der den experimentellen Tetanus bei Meerschweinchen und Mäusen kennt, 
weiss sodann, dass der ausgebrochene ächte Tetanus, wenn das Thier am 
Leben bleibt, nicht schon, w y ie dies bei den Blum en th aEschen Versuchen (2, 5, 6, 
0, 7j der Pall war, am folgenden Tage \ersehwimden ist, sondern dass die Starre 
ganz langsam nach Tagen erst nachlässt. 
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I«*h kann nach diesem an Herrn Blumenthal nur nochmals die Aullbrderung 
richten, das zu thun, was er vor Publication seiner Arbeit hatte thun sollen, näm¬ 
lich Parallel versuche an zu stellen und dann diese mit genauen Protokollen 
neben einander zu schildern. Dieser Weg wissenschaftlicher Beweisführung allein 
kann ihm die Prämissen zu dem Schlüsse liefern, den er zu voreilig gezogen hat, 
nämlich „dass es bisher nicht gelungen sei, zu zeigen, dass im Harn von Yersuchs- 
thieren wirksame Mengen von Tetanusgift vorhanden sind“. 1 ) 

In einer weiteren Bemerkung habe ich mir sodann erlaubt, Herrn Blumenthal 
darauf aufmerksam zu machen, dass vor ihm schon und vor den Untersuchungen von 
Harnack und Hochheim die Thaisaehe festgestellt worden sei, dass bei den 
Versuch st h i eren die Körpertemperatur durch das Tetanusgift er¬ 
niedrigt werde. Ich habe mir erlaubt, ihn auf die ziemlich ausführlichen Beob¬ 
achtungen hinzuweisen, die ich selbst hierüber schon vor einigen Jahren publicirt habe. 

Herr Blumenthal fertigt nun diese Bemerkung damit ab: „Herr Brunner 
übersieht, dass Harnack und Hochheim und ich nicht von dem Kiniluss des 
Bouillonfiltrates, in dem Tetanusculturen eine gewisse Zeit gelebt und ausser 
sonstigen Substanzen auch Gift producirt haben, auf die Temperatur der Versuchs- 
thiere sprechen, sondern dass Harn ac k und H oc h he i m aus Culturen von B r iegc r 
und Cohn gefälltes Gift in gewissem (!) Heinzustande bei ihren Versuchen ver¬ 
wandten, ebenso wie ich nicht Tetanusgift enthaltendes Blut, sondern das daraus isn- 
Iirie Toxin prüfte.“ 

Daraufhin habe ich Herrn Blumenthal entgegeiizuhalten: Wenn diese Be¬ 
obachtungen, die von Tizzoni und Cattani und von mir mit dem Gifie der 
Tetanusbacillen-Cultur angestellt worden sind, so werthlos sind, dass sie 
ignorirt zu werden verdienen, warum macht denn Herr Blumenthal sich 
selbst bei den Versuchen mit seinem Gifte fpag. i) und 10 seiner Arbeit) den Ein¬ 
wand: „Man könnte nun einwenden, es sei hier nur das sogenannte Tetanusgift in- 
jicirt worden. Dieses mache keincTemperaturerhühungen, doch werden dieselben 
vielleicht durch andere von den Tetanusbacillen gebildete Producte 
hervorgerufen.“ 

Warum stellt Herr Blumenthal auf diesen sich selbst gemachten Einwand 
hin einen Controlversuch an, bei welchem er ein Meerschweinchen mit 
Tetanussporen impft und dann die Temperaturen beobachtet? Warum 
legt Herr Blumenthal hier auf die „Einwirkung der Gesainmtheit der von 
den Nikolai ersehen Bacillen im thierischen Organismus gebildeten Producte“ 
Gewicht, während er mir gegenüber in seiner Antwort vom Bouillonfiltrat wegwerfend 
als von einem Medium spricht, in „welchem Tetanusculturen eine gewisse Zeit ge¬ 
lebt und ausser sonstigen Substanzen auch Gift producirt haben“.? 

1) Eine Bemerkung des Herrn Blumenthal, die noch hierher gehört, will ich 
in dieser Fussnote kurz berichtigen. Er schreibt: „In Bezug auf die Bourliard- 
schen Versuche ist es Herrn Brunner wohl entgangen, dass Bouchard an der von 
Herrn Brunner angezogenen Stelle gar nicht Urin von Vorsu chstli ieren be¬ 
nutzt hat, sondern menschlichen Urin.“ Dazu habe ich nur wörtlich das wieder zu 
setzen, was ich an betreffender Stelle gesagt habe: „Ferner hat lange schon vor 
unseren Untersuchungen Bouchard bei intravenöser Injection des Urins eines 
Tetanus kranken Krämpfe beobachtet. Da er aber ähnliche Symptome auch bei 
Einspritzung des Urins von Pneumonie kranken erhielt, so legte er diesen Beobach¬ 
tungen keine Beweiskraft bei.“ 

Wo steht hier etwas ii h er U r i n v o n Vc r s u c h s t h i c re n ? Ich bitie Herrn 
Blumenthal, diese Anmerkung nicht zu übergehen. 
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Kann etwa Herr B l u m e n t h a 1 von seinem aus dem Blute isolirten 
Toxin mit Sicherheit behaupten, dass es das physiologisch wirksame Princip der- 
maassen rein enthält, dass mit seiner Wirkung die Erscheinungen des durch die 
Cultur erzeugten Tetanus gar nicht mehr verglichen werden dürfen? Soll etwa die 
Symptomatologie des experimentellen Tetanus nun erst mit der Entdeckung 
dieses BIumenthaEschen Tetanus-Toxins beginnen? 

Seite G des Separatabdruckes der Blumenthal’schen Arbeit findet sich fol¬ 
gender Passus, den ich wörtlich wiedergebe: „Schon Behring hatte vermuthet, was • 
Goldscheider dann näher ausgeführt hat, dass möglicherweise die Unwirksamkeit 
des Heilserums in manchen Fällen darauf beruhe, dass eine besondere Affinität des 
Tetanusgiftes zu den motorischen Nervenzellen vorhanden sei. Behring und Gold¬ 
scheider glaubten also, dass im Rückenmark das Tetanusgift zur ganz besonderen 
Entfaltung käme. Für diese Annahme ist aber bisher noch kein stricter Beweis bei¬ 
gebracht worden. Weder gelang es bisher, anatomische Voranderungen 
besonderer Art im Rückenmark Tetanischer nach zuweisen, noch selbst 
mit Partikeln der Rückenmarksubstanz, die subcutan Versuchsthieren 
beigebracht waren, Tetanus zu erzeugen, noch sonst Tetanusgift 
selbst daraus zu gewinnen.“ 

Dieser Passus veranlasste mich, Herrn Blumenthal auch hier wieder in Er¬ 
innerung zu bringen, dass er die Literatur nicht kenne. Ich habe ihn auf die 
Arbeiten von Shakespeare, Verhoogen und Baert, Bruschettini hinge¬ 
wiesen, welche mit dem Rückenmark von Thieren (wie ich ausdrücklich be¬ 
merke!) Versuche anstellten. Sodann habe ich ihn aufmerksam gemacht auf meine 
Impfungen mit menschlichem und thierischem Rückenmark, die in eben derselben 
ihm unbekannten Arbeit beschrieben sind. 

Wie sucht nun hier Herr ßlnmenthal dem erneuten Vorwurf sich zu ent¬ 
ziehen? 

Er stellt in seiner Antwort die Sache so hin, als ob in dem oben citirten 
Passus nur vom Rückenmark von tetanuskranken Menschen die Rede sei, welche 
mit Serum behandelt worden seien. 

Ich kann hier nur an das Urtheil des unbefangenen Lesers appelliren. Thal¬ 
sächlicherweise wird von Herrn Blumenthal die Behauptung, dass es bis jetzt 
nicht gelungen sei, mit dem Rückenmark Tetanischer Tetanus zu erzeugen, 
hier als ein allgemein, o h n e Rü c k s i ch t au f d i e S er um b e h an d 1 u n g, g ii l - 
(iges Factum hingestellt. 

Der letzte meiner Einwände, der die Thatsache beleuchtete, dass Herr Blume n- 
thal mit mangelhaftem Vorstudium ausgerüstet das Gebiet des Tetanus betreten hat, 
bezog sich darauf, dass er da, wo er auf die Wirkung des Giftes auf das Nerven¬ 
system zu sprechen kommt, meine spcciellen Forschungen, sowie die Dis- 
cussion zwischen Courm ont et Doyon, Gumprecht und mir übergeht, sowie 
dass er da, wo er «len „angeblichen Misserfolg der Serumtherapie“ bespricht, die 
Arbeit von Sahli mit keiner Silbe erwähnt hat. 

Diese Bemerkung hat den einen Erfolg gehabt, dass Herr Blumenthal in 
>ciner Erwiderung nun wenigstens etwas von dem berücksichtigt, worauf ich an 
dieser Stelle ihn hinwies, nämlich die Mittheilungen Sahirs. 
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Lehrbuch der Krankheiten der Verdauungsorgane von Dr. Wilhelm 
Kleiner, a. o. Professor der internen Medicin an der Universität Heidel¬ 
berg. I. Hafte: Krankheiten der Mund- und llachenhöhle, der Speiseröhre 
und des Magens. Stuttgart 18%, Enke. 

Obwohl der Verfasser des vorliegenden Lehrbuchs bereits der Fünfte ist, der 
uns eine monographische Bearbeitung der Magenkrankheiten darbietet, hat er doch 
verstanden, sich eine glückliche Originalität in der Bearbeitung zu bewahren. Sie 
liegt einesteils darin, davSS er das schulmässig Theoretische in der Schilderung meist 
wenig hervorkehrt, andererseits in der ausserordentlich breiten Auseinandersetzung 
therapeutischer Principien und Ausführungen. Die letztere Eigenschaft wird dem 
Buch wohl seinen Erfolg sichern; denn der Praktiker findet für die Behandlung der 
verschiedensten AfTectionen bis ins Detail eingehende Vorschriften. Dabei sind ins¬ 
besondere die natürlichen Heilfactoren, das hygienisch-diätetische Verhalten in sehr 
eingehender Weise beschrieben. Der Verfasser hebt im Vorwort hervor, „dass ein sel¬ 
tenes Glück ihm eine fast siebenjährige gemeinsame Thätigkeit mit dem grössten 
therapeutischen Meister vergönnt und ihm gestattet hat, aus dessen reichem Erfahrungs¬ 
schatz frei zu schöpfen 44 . In der That wird an verschiedenen Stellen von originellen 
praktischen Methoden und Kunstgriffen berichtet, nach der Art der Dinge, die seit 
lange den süddeutschen Collegen als „Kussmauliana 44 geläufig sind. Wenn diese als 
besonderer Schmuck dem Werk seinen eigenartigen Charakter verleihen, so sei beson¬ 
ders hervorgehoben, dass auch hergebrachte Anschauungen und Kenntnisse über die 
Magenkrankheiten in sehr erschöpfender Weise berichtet werden und dass von den 
Resultaten neuerer Arbeiten eingehend und objectiv Kenntniss gegeben wird. Die 
literarischen Verzeichnisse sind sehr reichhaltig, die Diction des Werkes ist präcis 
und sachlich. Neben den Magenkrankheiten sind auch die der Mundhöhle und der 
Speiseröhre besprochen, die Mundkrankheiten kurz und bündig, wie es den Inter¬ 
essen des inneren Arztes entspricht, die Oesophagusaffectionen in dankenswertester 
Ausführlichkeit. Ein zweiter Band, welcher von den Darmkrankheiten handelt, ist für 
dieses Jahr in Aussicht gestellt. Trotzdem ein Bedürfnis für eine neue Monographie 
über die Verdauungskrankheiten kaum vorlag, ist das Fl ein ersehe Buch alseine 
sehr anregende Bearbeitung doch mit Freuden zu begrüssen und zu empfehlen. 

ti. K 1 e m pere r. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Kritiken und Referate. 


Digitized by 


21(5 


2 . 

Prof. I)r. O. Roscnbach, Die Krankheiten des Herzens und ihre Behand¬ 
lung. Wien und Leipzig, Urban und Schwarzenberg 189(5, 1128 S. 

Das vorliegende Werk behandelt den Gegenstand unter vielfach anderen Ge¬ 
sichtspunkten, wie die meisten früheren mehr oder weniger umfangreichen Mono¬ 
graphien, welche sich mit den Krankheiten des Herzens befassen; nicht wie dort 
werden die Herzkrankheiten in pathologisch-anatomischer Beziehung von einander 
geschieden und nun einzeln besprochen, sondern der Verfasser hat sich viel¬ 
mehr die Aufgabe gestellt, die Herzkrankheiten in der Mannigfaltigkeit ihrer 
Formen und in ihren Beziehungen zu allen Veränderungen der Energetik darzu¬ 
stellen. So musste er von den verschiedensten Gesichtspunkten aus oft dieselbe 
Functionsstörung behandeln und manche Wiederholung hierbei begehen, ohne dass 
der Leser des Buches ihm hieraus einen Vorwurf machen wird; denn vor allem 
wird ein jeder aus den zahlreichen theoretischen Erwägungen, welche der Verfasser 
hier angestellt hat, manche Lehre auch für seine praktischen Kenntnisse ziehen. 

Bei dem ausserordentlichen Umfang des Werkes ist es selbstverständlich 
unmöglich, dasselbe in dem kurzen Rahmen eines Referats hier vollständig zu 
skizziren; und so mögen nur einzelne Punkte an dieser Stelle hervorgehoben 
werden, ln dem ersten Capitol schildert der Verfasser, welche Ziele nach seinen 
Anschauungen die Diagnostik bei Herzkrankheiten zu verfolgen hat: nicht da¬ 
rauf kommt es an, auf Grund eines bestimmten Geräusches bezw. einer Summe 
solcher eine möglichst schnelle und treffende Diagnose auf ein Vitium cordis zu 
stellen, sondern es ist vielmehr eine genaue Analyse des ganzen Krankheitsbildes 
selbstverständlich unter Berücksichtigung des jeweiligen Klappenfehlers, vorzunehmen, 
und dasselbe nicht nur in physikalischer, sondern vor allem in biologischerlfinsieht zu 
ergründen. Der Verfasser giebt alsdann eine allgemeine Prognose der Herzkrank¬ 
heiten, sowohl in Bezug auf die anatomisch-pathologischen Veränderungen des Herzens 
und Circulationsapparates, wie auch hinsichtlich anderer Complicationen und be¬ 
sonderer in Frage kommender Bedingungen; interessant und in manchen Einzelheiten 
überraschend ist darin der letzte Abschnitt, in welchem das Verhältnis der Diagnose 
zur Prognose der Herzkrankheiten abgehandelt wird. 

In den folgenden Capiteln werden die einzelnen Krankheiten des Herzens und 
seines Klappenapparates behandelt, überall vertritt und betont dabei der Verf. seinen 
Standpunkt, den er auch in anderen neueren Arbeiten zum Ausdruck gebracht hat, 
sein Thema in Beziehung zu den Veränderungen der „Energetik“ zu bringen. Es 
linden sich demnach in dem vorliegenden Werke viele interessante und neue Gedan¬ 
ken, andererseits muss doch betont werden, dass an manchen Stellen der Verf. un¬ 
verständlich bleibt und dass an ihn die Forderung gestellt werden darf, auf dem von 
ihm hesehrittenen Wege weiter klärend zu arbeiten. Jacob. 


Der 15. Kongress für innere Meriicin findet vom 9. 12. Juni 1897 zu 
Berlin statt. Die Abhaltung des Congresses geschieht nur in diesem Jahre aus¬ 
nahmsweise zu Pfingsten. Die Sitzungen linden im Architektenhause (AYilhelm- 
strasse 92/9‘i) statt, woselbst sich auch das Bureau befindet. Das Präsidium über¬ 
nimmt Herr v. Leyden (Berlin). 

Felgende Themata sollen zur Verhandlung kommen: 
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Am ersten Sitzungstage, Mittwoch, den 9. Juni: Behandlung des chro¬ 
nischen Gelenkrheumatismus. Referenten: Herr Bäumler (Freiburg) und 
Herr Ott (Marienbad). 

Am zweiten Sitzungstage, Donnerstag, den 10. Juni: Epilepsie. Referent 
Herr Unverricht (Magdeburg). 

Am dritten Sitzungstage, Freitag, den 11. Juni: Morbus Basedowii. 
Referent Herr Eulenburg (Berlin). 

Folgende Vorträge sind bereits angemeldet: Herr A. Frankel (Berlin) und Herr 
C. Benda (Berlin): Klinische und anatomische Mittheilungen über acute Leukämie. 
— Herr v. Jak sch (Prag): Klinische Beiträge zur Kenntniss des Kohlehydratstoif- 
wechsels. - Herr 0. Liebreich (Berlin): Die Ziele der modernen medicamentösen 
Therapie. - Herr E. v. Leyden (Berlin): Heber die Prognose der Rückenmarks¬ 
krankheiten. — Herr Martin Mendelsohn (Berlin): Die klinische Bedeutung der 
Diurese und die Hilfsmittel ihrer therapeutischen Beeinflussung. — Herr A. Ba- 
ginsky (Berlin): Zur Pathologie und Pathogenese der kindlichen Sommerdiarrhoen: 
mit Demonstration.— Herr Emil Pfeiffer(Wiesbaden): Zur Aetiologie des chronischen 
Gelenkrheumatismus. — Herr Rumpf (Hamburg): Neue Gesichtspunkte in der Be¬ 
handlung chronischer Herzerkrankungen. — Herr Fürbringer (Berlin): Zur Klinik 
der Lumbalpunction. — Herr Jacques Mayer (Karlsbad): Diabetes mellitus im 
jugendlichen Alter. - Herr A. Poehl (Petersburg): Leber Autointoxication. — Herr 
Oppenheim: Ueber acute Encephalitis. 

Weitere Anmeldungen von Vorträgen nimmt der ständige Secretär des Con- 
gresses, Herr Emil Pfeifer, Wiesbaden, Friedrichstrasse 4, entgegen. 

Für Krankenvorstellungen und Demonstrationen ist eine ganze Nachmittags¬ 
sitzung Vorbehalten; dieselben bedürfen vorheriger Anmeldung. 

Mit dem Congresse ist eine Ausstellung von neueren ärztlichen Appa¬ 
raten, Instrumenten, Präparaten etc., verbunden. Auskunft über diese Aus¬ 
stellung ertheilt der Vorsitzende des Ausstellungscomit^s, Herr Generalarzt Sch aper 
in Berlin, Königl. Charite, oder der Schriftführer des Berliner Localcomites, Herr 
Priv.-Doc. Martin Mendelsohn, Berlin NW., Neustädtische Kirchstrasse 9, an 
welche auch die Anmeldungen der Demonstrationen etc. zu richten sind. Die Aus¬ 
stellung wird gleichfalls im Architektenhause (Wilhelmstrasse 92/9. 9 >) stattfinden. Das 
Festessen des Congresses wird im Zoologischen Garten abgehalten werden. 


CJeUruekt bei L. Schumacher in lierliii. 
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XI. 

(Aus dem Laboratorium des Prof. v. Basch in Wien.) 

lieber die Aenderungen der Herzarbeit durch centrale 

Reizung von Nerven. 

Von 

Dr. Hiehael Grossmann, 

Pocent an der Wiener Universität. 


In meinen Versuchen über den Herztod nach Exstirpation des Larvnx 1 ) 
habe ich den Nachweis geliefert, dass bei der centralen Reizung des 
N. laryngeus superior das Steigen des artiellen Dnickes stets von einer 
Drucksteigerung im linken Vorhofe begleitet ist. 

Die Reizung des N. ischiadicus ruft, wie schon vor mir Kauders 
nachgewiesen hat und wie auch ich gelegentlich meiner soeben erwähnten 
Versuche bestätigen konnte, eine andere Erscheinung hervor. 

Mit dem Steigen des artiellen Druckes erfolgt hier nicht ein Steigen, 
sondern ein Sinken im linken Vorhof. 

Diese divergirenden Ergebnisse der centralen Reizung zweier Nerven 
Hessen mir die Lösung der Frage wünschcnswerth erscheinen, welchen 
Einfluss die centrale Reizung verschiedener Nerven auf die Herzarbeit 
ausübe. — 

Ehe ich auf die Untersuchungen, welche der Lösung dieser Frage 
gelten, eingehe, will ich einleitend nur darauf hinweisen, dass es erst 
durch die gleichzeitig vorgenommene Messung des Druckes in der Arterie 
und im linken Vorhofe möglich geworden ist, zu einer deutlichen Vor¬ 
stellung von der Herzarbeit zu gelangen. 

1) (irossmann, Beitrag zur Erklärung des Herztodes nach Exstirpation des 
Earvnx. Beiträge zur Chirurgie. Festschrift. Billrüth gewidmet. 

Zeit ich r. f. klin. Medici«. 32. Bd. II. 3 u. 4 . 1;, 
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Was man darunter zu verstehen hat, ist bereits in den Arbeiten 
von Kaudcrs 1 ), Hegglin 2 ) und zuletzt noch in der Arbeit von Korn¬ 
feld 3 ) ausführlich auseinandergesetzt worden. 

Ich will hier nur in Kürze wiederholen, dass die Höhe des Artcricn- 
druckes für sich allein, kein Maass für die Herzarbeit abgiebt; — denn 
nach der bekannten physikalischen Formel P == MS, in welcher das Pro¬ 
duct MS das Maass für die Arbeit P. ausdrückt, stellt mit Bezug auf 
die Herzarbeit der arterielle Blutdruck nur einen Factor, d. i. den Weg 
S dar, den die Blutmenge M während einer Systole zurücklegt. 

Erst wenn es möglich wäre, sich eine Aufklärung darüber zu ver¬ 
schaffen, wie gross die Blutmengc ist, welche diesen Weg zurüeklcgt, 
gewänne man ein absolutes Maass für den zweiten Factor und damit für 
die jeweilige Herzarbeit. 

Die Blutmengc selbst, welche der linke Ventrikel in die Aorta wirft, 
können wir nicht direct bestimmen, wohl aber können wir uns einen Ein¬ 
blick verschaffen, ob diese Blutmenge zu- oder abnimmt. 

Da nämlich der linke Ventrikel jene Blutquantitäten, welche er in 
die Aorta befördert, aus dem linken Vorhof schöpft, so muss der Druck 
im linken Vorhofe, wenn die Zuflüsse zu demselben nicht anderweitig 
beeinflusst werden, in dem Maassc sinken, als die aus demselben entnom¬ 
menen und in die Arterien getriebenen Blutmengen wachsen, und in dem 
Maasse steigen, als diese Blutmengen geringer werden. 

Mit anderen Worten, der Druck im linken Vorhofe steht im umge¬ 
kehrten Verhältnisse zu der, durch den linken Ventrikel beförderten 
Blutmengc. 

Das Verhältniss also zwischen dem Drucke in der Arterie und im 
linken Vorhof gibt uns zwar kein absolutes, aber sicherlich ein rela¬ 
tives Maass für die Herzarbeit. 

Das, was wir mit Bezug auf die Herzthätigkeit im Allgemeinen, 
durch Messung des Arteriendruckes allein erfahren, wollen wir zum 
Unterschiede von der Herzarbeit, Herzanstrengung nennen. 

Weshalb wir es für nöthig hielten, die Begriffe Herzarbeit und 
Herzanstrengung genau zu definiren und auseinanderzuhalten, wird 
sich im Verlaufe dieser Arbeit aus unseren Versuchen und deren Resul¬ 
taten ergeben. 

Die nächste Aufgabe, die meine Untersuchungen zu lösen hatten, 
bestand darin, zu prüfen, von welchen Aenderungen des Arteriendruckes 

1) Kauders, Uelier die Arbeit des linken Herzens bei verschiedener Spannung 
seines Inhalts. Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. XXI. II. 1 u. 2. 

2) Hegglin, Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung der Douche. 
Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. XXVI. II. 1 n. 2. 

Mi Kornfeld, lieber den Mechanismus der Aorteninsnflicienz. Zeitschrift 
für klin. Medicin. Bd. XXIX. 
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und des Druckes im linken Vorhof die centrale Reizung anderer Nerven, 
als die des N. ischiadicus und des N. laryngeus superior gefolgt wird. 

Die Aufnahme einer solchen Untersuchung erschien nicht nur vom 
rein physiologisch-theoretischen, sondern auch vom practisch-klinischcn 
Standpunkt aus, berechtigt. Letzterer Standpunkt war ja auch der Aus¬ 
gangspunkt meiner Untersuchungen über den N. laryngeus superior, 
welche sich die Klarlegung der Beziehung zwischen Larynxexstirpation, 
und den ihr manchmal nachfolgenden Herzerscheinungen zur Aufgabe 
machten. 

Was nun das klinische Interesse zunächst am meisten in Anspruch 
nahm, war die Frage: wie die centrale Reizung der Armnerven die 
IIerzarbeit beeinflusse. 

Steht doch dieselbe, wie man ohne Weiteres einsieht, in inniger 
Berührung mit der Frage von der Angina pectoris. Denn hier handelt 
es sich ja, wie der Symptomencomplex dieses Zustandes lehrt, unstreitig 
um eine Verknüpfung von Erscheinungen im Bereich der sensiblen Arm¬ 
nerven und des Herzens. Eine Verknüpfung, welche schon der topo¬ 
graphisch-anatomische Verlauf der Arm- und der Herznerven von vorn¬ 
herein plausibel erscheinen lässt. Aber nicht allein die Armnerven, 
sondern eine ganze Reihe anderer Nerven Hessen eine derartige Unter¬ 
suchung vom practischen Standpunkte aus als wünschenswerth erscheinen. 
Beispielsweise will ich nur den Shock nach operativen Eingriffen, bei 
welchen die sensiblen Nerven mechanisch insultirt werden, die Ohnroachts- 
anfälle bei Zahnextractionen, die Anfälle von Dyspnoe bei Reizzuständen 
in der Nasenhöhle etc. erwähnen. 

Eine weitere Aufgabe meiner experimentellen Untersuchungen lag 
darin, den Reflexvorgang genauer zu analysiren. Am längsten bekannt 
ist nach dieser Richtung jener Theil desselben, der sich auf die Gefässe 
bezieht, und in dem Verhalten des arteriellen Druckes zum Ausdrucke 
gelangt. — 

Erst durch die Untersuchungen von Kaudcrs, mir und später von 
Hegglin ist festgestellt worden, dass mit dem Gefässreflexc auch ein 
anderer einhergeht, der durch eine Aenderung der Herzarbeit in 
die Erscheinung tritt. 

Diese Aenderung der Herzarbeit findet, wie schon einleitend hervor¬ 
gehoben wurde, ihren Ausdruck in dem Verhältnis zwischen dem Druck 
der Arterie und jenem des linken Vorhofes. 

Diesbezüglich haben die bisherigen Versuche bloss gelehrt, dass 
dieses Verhältnis sich in Folge von centraler Reizung von Nerven 
bald im Sinne einer Begünstigung, bald in dem einer Beeinträch¬ 
tigung der Herzarbeit, ändert. 

Es war aber bisher nicht ermittelt worden, ob und inwiefern sich 
an diesen Vorgängen die Herznerven betheiligen. Es wurde nur von 

15* 
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Kaudcrs auf die Möglichkeit hingewiesen, dass hoi centraler Reizung 
von Nerven die Reflexe auch die Bahnen der Herznerven betreten. 

Zur gleichen Annahme führten auch meine Versuche: über den 
N. laryngeus superior, und es ergab sich hieraus die Nothwcndig- 
keit, bei dem Studium der Reflexe auf die Rolle, die die Herznerven 
hierbei spielen, volle Rücksicht zu nehmen. 

Es mussten demgemäss Versuche angestellt werden, in denen die 
Reflexe, sowohl bei intacten Herznerven, als auch bei Ausschaltung 
der Nn. vagi, oder der Nn. accelerantes, oder auch beider zugleich zu 
prüfen waren. 

Die Versuche wurden ausschliesslich an curarisirten Hunden ange- 
stollt, und die einzelnen Nerven nach Unterbindung in der gewöhnlichen 
Weise mit dem Dubois’sehen Inductionsapparat centrahvärts gereizt. 

Die Methode der hierbei ausgeführten Druckmessungen brauche ich 
nicht weiter zu schildern, da dieselben schon wiederholt, in mehreren aus 
dem Laboratorium von v. Basch erschienenen Arbeiten, ausführlich ge¬ 
schildert wurden. 

Die Resultate meiner Versuche sind in Tabellen nicdergelegt.. 

Jede Tabelle sondert sich in zwei Oolumnen, welche die im Versuche 
gewonnenen Werthe enthalten. Die eine Columne enthält jene Werthe, 
welche den Vorgängen in der Arterie und im linken Vorhofe vor der 
Reizung entsprechen, in der zweiten Columne sind die Werthe auf¬ 
genommen, die sich aus der Messung der Curven im Stadium der 
Reizung ergeben. — Hier begnügten wir uns nicht mit der Messung 
und Notirung der maximalen Effecte, sondern wir verzeichneten auch die 
jeweiligen Werthe im Beginn (B.), auf der Höhe (H.) und zu Ende (E.) 
einer jeden Reizung. Diese Messungen in den verschiedenen Reizepochen 
waren deshalb angezeigt, weil wir die Erfahrung gemacht haben, dass 
der ReizungsefTect bei einzelnen Nerven und namentlich bei gewissen 
Versuchsanordnungen in den erwähnten Phasen verschieden ausfällt. 

Der arterielle Druck erscheint in unseren Tabellen doppelt. Einmal 
der Maassmethode im Versuche entsprechend, in Quecksilber und dann 
in Wasserdruck umgerechnet. Diese Berechnung wurde deshalb vorge¬ 
nommen, weil der linke Vorhof mit einem Sodamanometer gemessen 
wurde und die betreffenden Werthe also den Werthcn von Wasserdruck 
nahezu gleichkommen. Da es darauf ankam, das Verhältnis zwischen 
dem Arleriendruck und dem Drucke im linken Vorhofe zu berechnen, 
so wäre die Umrechnung von Sodadrücken des linken Vorhofes in Queck¬ 
silberdrücke, mit grösseren Rechenfehlern behaftet gewesen. 

Wir I MTCrhneten nun das Vorhaltniss zwischen denn Arteriendrucke 
und dem Drucke im linken Vorhofe, welches, wie wir eingangs aus- 
einandersetzten, als ein relatives Maass für die Herzarbeit gelten 
darf. 
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Die gleichen Werthe ersclieinen auch im zweiten Abschnitte der 
Tabelle, welcher sich auf die Ergebnisse der Reizversuche bezieht. Es 
erscheinen hier also wieder die Werthe für den Arteriendruck doppelt, 
weiters die Werthe für den linken Vorhof, und die der Herzarbeit ent¬ 
sprechenden Quotienten, und zwar wie schon erwähnt für den Beginn (ß.), 
für die Höhe (H.) und das Ende (E.) der Reizperiode. 

Die letzten zwei Rubriken der Tabelle enthalten Proeentwcrthe, deren 
Bedeutung einer besonderen Erörterung bedarf. 

Die ersten Procentzahlen bringen die quantitativen Veränderungen 
zum Ausdrucke, welche die Herzarbeit in den verschiedenen 
Reizungsphasen erfährt. 

Aus den zweiten Procentzahlen wird ersichtlich, ob und in welcher 
Weise die Herzarbeit während der einzelnen Reizungsphasen im Vergleiche 
zu der jeweiligen, im Arteriendrucke sich aussprechenden Herzanstren¬ 
gung zu- oder abgenommen hat. In diesen Zahlen drückt sich der Nutz- 
effeet. der durch die Reizung veränderten Herzarbeit aus. 

Um die Art der Zusammenstellung unserer Tabellen dem Leser noch 
deutlicher zu machen, will ich als Beispiel einige Versuche und die dar¬ 
aus sich ergebenden Rechnungen vorführen. 


I. Beispiel. 


Vor‘der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung 

Zu- oder 
Abnahme 

i 

Carotis-Druck 

in mm 

Linker 
Vorhof 
Druck 
in mm 
Soda 

u 

•"O 

<v 

a £ 

.2 S 

-*-* Ul 

O O 

3 pq 

Rei¬ 

zung 

des 

Carotis-Druck 

in mm 

i k< 

Linker | 

Vorhof M 

ri.-nr.L- ° « 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nut/.* 
eReets der 
Herzarbeit 

Queck¬ 

silber 

Wasser 

Queck¬ 

silber 

1 

j Wasser 

in mm 
Soda 

-U> U. 

o 

333 

<y 

während der 
Reizung in % 
ausgedrückt 

100 

1350 

50 

i 

27,0 

N. isch. 

150 

2025 

50 

40,5 

-{-50,0 

+ 0,0 


In diesem Falle war der Carotisdruck vor der Reizung 100 mm 
Quecksilber = 1350 mm Wasser. Der I. Vorhofdruck 50 mm Soda, 
der der Herzarbeit entsprechende Quotient also 27,0. Durch die Rei¬ 
zung erfuhr der Arteriendruck eine Steigerung bis auf 150 mm Queck¬ 
silber = 2025 mm Wasser, der 1. Vorhofdruck blieb unverändert auf 
50 mm Soda und der sich hier ergebende Quotient für die Ilerzarbeit 
stieg auf 40,5. 

Die Differenz der beiden Werthe für die Herzarbeit beträgt also zu 
Gunsten der Reizungsperiode 13,5, was in Procent berechnet, im Ver¬ 
hältnis zu der Ilerzarbeit vor der Reizung (27,0) eine Zunahme 
von 50 pCt. bedeutet. Um so viel ist die Herzarbeit ^tatsächlich ge¬ 
wachsen. 

In welchem Verhältnisse steht nun, — so lautet die Frage, welche 
jetzt aufgeworfen werden musste, — die Vermehrung der Ilerzarbeit 
zu der mit ihr einhergehenden IIerzanstrengung. 
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Die Antwort auf diese Frage ersieht sich auf Grund folgender 
Ueberlegung und Rechnung: 

Vergleichen wir den arteriellen Blutdruck vor und während der 
Reizung d. i. 100 mit 150, so ergiebt sich, dass derselbe, d. h. die 
Ilerzanstrengung um 50 pCt. zugenommen hat. Soll nun die Herzarbeit 
in Folge der Reizung in gleichem Verhältnisse mit der Anstrengung 
stehen, so müsste der Quotient 27,0 durch die Reizung ebenfalls um 
50 pCt., d. i. um 13,5 gesteigert werden, also 40,5 betragen. 

Dieser Werth ist derselbe, den der Versuch ergibt, ln diesem 
Falle also hat das Herz bei einer SOprocentigen Vermehrung seiner 
Anstrengung, auch eine um 50 pCt. vermehrte Arbeit geliefert, das 
bedeutet, dass der Nutzeffect, unter welchem das Herz während der 
Reizung arbeitete, weder zu- noch abgenommen hat. 

Diesem einen Beispiele, welches zeigt, dass unter Umständen, trotz 
wesentlich vermehrter Herzarbeit der Nutzeffekt weder eine Zunahme 
noch eine Einbusse erfährt, wollen wir noch zwei andere Beispiele hin¬ 
zufügen, aus denen die Aenderung der Nutzeffekte nach der einen oder 
nach der anderen Richtung ersichtlich ist. 


II. Beispiel. 


Vor der Heizung 

Maximaler Effect während der Reizung 

Zu- oder 
Abnahme 

Carotis-Druck 

in mm 

Linker 
Vorhof 
Druck 
in mm 
Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Hei¬ 

zung 

des 

Carotis-Druck | 
in mm j 

Linker 
Vorhof 
Druck 
in mm 
Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

der 
Herz¬ 
arbeit j 

iU»s Nuiz- 
offorlR der 
Hery.arl»<*it 

Queck- w 
Silber | Wasser 

Queck-j 
silber 

Wasser 

während der 
Reizung in % 
ausgedrückt 

88 1188 

70 

16,9 

N. isch. 

148 

1998 

44 

45,4 

+ 168,6 

+ 59,8 


Der Carotisdruck vor der Reizung beträgt 88 mm Quecksilber 
= 1188 mm Wasser, der Vorhofdruck 70 mm Wasser und der Quotient 
der Herzarbeit 16,9. 

Während der Reizung steigt der Druck in der Carotis 148 mm 
Quecksilber = 1998 mm Wasser, der Vorhofdruck sinkt auf 44,0 mm 
Wasser, somit ergiebt sich als Quotient der Herzarbeit 45,4. Mit Bezug 
auf den Quotienten von 16,9 vor der Reizung, hat also die Herzarbeit 
einen Zuwachs von 168,6 pCt. erfahren. Wie verhält sich nun in die¬ 
sem Falle der Nutzeffect? Da die Rechnung ergibt, dass die Herzan¬ 
strengung von 88 auf 148, also um 68,1 pCt. zugenommen hat, so 
wäre bei vollständiger Aequivalenz von Anstrengung und Arbeit der 
Quotient von 16,9 um 68,1 pCt., d. i. um 11,5 gewachsen und hätte 
somit nicht wie im Versuche 45,4, sondern nur 16,9 11,5 = 28,4 

betragen können. Der Nutzeffect hat also in diesem F'alle entsprechend 
der Differenz von 45,4 — 28,4 = 17.0 d. i. in Proccntcn ausgedrückt, eine 
Steigerung von 59,8 pCt. erfahren. 
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III. Beispiel. 


Vor der Reizung 

Maximaler Effect wahrend der Reizung 

Zu- oder 
Abnahme 

Carotis-Druck 

in mm 

i 

Linker 
Vorhof- 
Druck 
in mm 
Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Rei¬ 

zung 

des 

Carotis-Druck 
in mm 

Linker 
Vorliof- 
Druck 
in mm 
Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

der 

Herz- i 
arbeit 

des Nutz- 
effectesder 
Herzarbeit 

Queck¬ 

silber 

i 

Wasser 

Queck¬ 

silber 

Wasser 

während der 
Reizung in % 
ausgedrückt 

134 

1809 

106 

17,0 

N. isch. 

158 

2133 

110 

19,3 

+ 13,5 

— 3,5 


Anfänglicher Carotisdruck 134 mm Quecksilber = 1809 mm Wasser, 
1. Vorhofdruck 106, Arbeitsquotient 17,0. Carotisdruck während der 
Reizung 158 mm Quecksilber = 2133 mm Wasser, der 1. Vorhofdruck 
steigt auf 110, Arbeitsquotient 19,3. Hieraus ergiebt sich eine Zunahme 
der Herzarbeit 19,3—17,0 = 2,3, in Procent 13,5 pCt. 

Um den Nutzeffect der Herzarbeit in diesem Beispiele zu berechnen, 
müssen wir die anfängliche Herzanstrengung von 134 mm Quecksilber 
mit der während der Reizung entfalteten 158 mm Quecksilber vergleichen. 
Die Differenz ergiebt 24, in Procent eine Zunahme von 17,9 pCt. Ent¬ 
sprechend dieser Zunahme hätte auch die Herzarbeit während der Reizung 
um 17,9 pCt. d. i. also um 3,0 zunehmen und damit 20,0 betragen müssen. 

Im Versuche selbst beträgt aber die Herzarbeit in der Reizphase 
blos 19,3. Das bedeutet einen Arbeitsaus fall von 0,7, aloso eine Ver¬ 
minderung des Nutzeffcetes um 3,5 pCt. — 


I. Versuchsreihe. 

A. Centrale Reizung der Armnerven: N. radlalis, medianus und 
nlnaris, bei vollkommen intacten Herznerven. 

Wir stellen diese Versuchsreihe, in welcher der Effect der centralen 
Reizung der Armnerven, bei vollständig erhaltenen Herznerven 
geprüft wurde, als eine besondere hin, weil wir im Verlaufe unserer 
Versuche die Erfahrung gemacht haben, dass das Ergebniss derselben 
nicht bloss an die Bedingung geknüpft ist, dass die Herznerven in ihrer 
Continuität erhalten oder durchschnitten sind, sondern dass auch schon 
eine dieser Durchschneidung vorausgehende Präparation an und für 
sich gewisse Aenderungen hervorrufen kann. 

Wir können demnach von intacten Herznerven nur in jenen Ver¬ 
suchen sprechen, in welchen dieselben in keiner Weise, also auch nicht 
durch die Präparation geschädigt wurden. 

Nach dieser Richtung haben wir 3 Versuche angestellt, deren Re¬ 
sultate in der folgenden Tabelle 1 niedergelegt sind. 
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Tab. 1. 


Armnerven. 

Bei erhaltenen Herznerven. 


Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung 

Garotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druckin mm Soda 

t- 

'S 

.§ S 

O 0) 

Reizung dos: 

Carotis- 

Druek 

in 

Linker Vorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reiz-Stadium 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

78 

1053 

12G 

3,3 

N. radial is 

98 

1323 

116 

11,4 

B. 






118 

1593 

84 

18,9 

II. 






88 

1188 

96 

12,3 

E. 

70 

1020 

110 

y,3 

N. medianus 

92 

1242 

10f> 

11,7 

B. 






116 

1566 

78 

20,0 

H. 






100 

1350 

84 

16,0 

E. 

84 

1134 

102 

11.1 

N. uInaris 

92 

1242 

96 

12,9 

B. 






98 

1323 

84 

13,7 

H. 






88 

1188 

84 

14,1 

E. 

90 

12‘JC 

32 

40,5 

N. radialis 

134 

1809 

35 

51,6 

B. 






136 

1836 

26 

70.6 

H. 






96 

1296 

32 

40,5 

E. 

104 

1404 

30 

39.0 

N. medianus 

130 

1755 

36 

48,7 

B. 






156 

2106 

24 

87,7 

H. 






118 

1593 

32 

49,7 

E. 

104 

1404 

40 

351 

N. ulnaris 

134 

1800 

40 

45,2 

B. 






146 

1971 

34 

57,9 

H. 




i 


102 

1371 

34 

40,3 

E. 

90 

1290 

124 

10,4 

N. radialis 

110 

1485 

126 

11,7 

B. 



! 



146 

1971 

94 

20,9 

H. 



1 



112 

1512 

100 

15,1 

E. 

100 

1431 

128 ; 

11,1 

N. medianus 

128 

1728 

118 

14,6 

B. 



1 



168 

2268 

98 

23,1 

H. 






128 

1726 

106 

16,3 

E. | 

112 

1512 

118 

12,8 

N. ulnaris 

144 

1944 

124 

15,6 

B. 






144 

2349 

94 

24,9 

H. 






146! 

1971 

120 

16,4 

E. 


Zu- oder Abnahme 


der Herz¬ 
arbeit 


des Nutz¬ 
effectes d. 
Herzarbeit 


während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 


+ 

37,3 

+ 

9.6 

+ 

127,7 

+ 

51,2 

+ 

48,1 

+ 

32,2 

+ 

25,8 

+ 

4,4 

+ 

115,0 

+ 

41,8 

+ 

72,0 

+ 

31,1 

+ 

16,2 

+ 

6,6 

+ 

41,4 

+ 

21,7 

+ 

27,0 

+ 

21,5 

+ 

27,4 

— 

8.5 

+ 

74.3 

+ 

25,3 


00,0 


0.0 

+ 

24,8 


0,0 

+ 

124,8 

+ 

49,9 

+ 

27,3 

+ 

12,4 

+ 

28,7 


0,0 


64.9 

+ 

17,6 

+ 

14,8 

+ 

16,8 

+ 

12,5 

— - 

1,7 

+ 

100,9 

+ 

32.2 

+ 

45,1 

+ 

24,7 

+ 

31,5 

+ 

9,7 

+ 

108,1 

+ 

32,0 

+ 

46,8 

+ 

22,5 

+ 

21,0 

.— 

4,8 

+ 

94,5 

+ 

25,7 

+ 

20,3 


1,7 


Diejenigen Leser, welche sich über die Vorgänge, welche während 
der Reizung stattfinden, genauer informiren wollen, finden die ent¬ 
sprechenden Aufklärungen in den bezüglichen Columnen der Tabellen. 
Wer sich aber mit der Kenntniss des Schlussresultates zufriedenstellt, 
den verweise ich auf die beiden letzten Columnen, welche das Haupt¬ 
ergebnis wiedergeben. 

Aus den Zahlen der vorletzten Columne erhellt, dass auf der Höhe 
der Reizung, wo der arterielle Blutdruck die höchste Steigerung erreicht 
hat, die Herzarbeit ausnahmslos einen bedeutenden Zuwachs erfahren 
hat. Einem Zuwachse begegnen wir auch im Beginne und zu Ende der 
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Reizung; allerdings in weit geringerem Maasse, entsprechend der kleine¬ 
ren Differenz der arteriellen Blutdrucksteigerung im Vergleiche zum Aus¬ 
gangspunkte. 

Nur im 2. Versuche, wo bei der centralen Reizung des N. radialis 
— zu Ende der Reizung — der Arteriendruck und der Druck im linken 
Vorhofe auf gleicher Höhe sich befindet, wie vor der Reizung, hat die 
Herzarbeit keine Aenderung erfahren. 

Wer nicht die Begriffe Herzarbeit und Herzanstrengung aus¬ 
einanderhält, der könnte bei ausschliesslicher Berücksichtigung der Ver¬ 
änderungen des Arteriendruckes vor und während der Reizung wohl auch 
zum Resultate gelangen, dass mit der arteriellen Blutsteigerung auch die 
Ilerzarbeit im Allgemeinen zunimmt. Die Vorstellung aber über die 
Grösse der Zunahme wäre sicherlich eine ganz irrthümliche, wie dies an 
folgenden zwei Beispielen ersichtlich gemacht werden soll. 

Im 1. Versuche ist der arterielle Druck, wie aus der Tabelle zu 
entnehmen ist, auf der Höhe der Reizung von 78 auf 118 gestiegen. 
In Procenten umgerechnet ergiebt sich eine Zunahme von 51,2 pCt. Die 
Herzanstrengung ist also in diesem Falle um 51,2 pCt. vermehrt worden. 

Nach unserem schon einleitend auseinandergesetzten Vorgänge aber, 
bei welchem wir nicht allein die Arteriendrücke, sondern auch die sie 
jeweilig begleitenden Druckverhältnissen im linken Vorhofe in Rücksicht 
ziehen, ist in dem soeben citirten Beispiele, nachdem mit der Druck¬ 
steigerung in der Arterie auch eine Drucksenkung im linken 
Vorhofe einherging, die Herzarbeit nicht um 51,2, sondern um 
127,7 pCt. gestiegen. 

Im 2. Versuche ist der Arteriendruck im Beginne der Reizung von 
96 auf 134, also um 39,5 pCt. gestiegen. Nachdem aber mit der arte¬ 
riellen Blutdrucksteigerung auch der Druck im linken Vorhofe von 32 
auf 35 gestiegen ist, hat die Herzarbeit in diesem Falle nicht um 
39,5 pCt., sondern bloss um 27,4 pCt. zugenommen. 

Wir sehen also, dass in dem einen Falle die Herzarbeit grösser 
ist, als die ihr entsprechende Herzanstrengung, während in dem 
zweiten Falle umgekehrt die Herzanstrengung grösser ist, als die ihr 
entsprechende Herzarbeit. 

Wir gewinnen demnach erst durch Prüfung der Zahlen der vor¬ 
letzten Columne einen klaren Einblick in die Aenderungen, welche die 
Herzarbeit durch die centrale Reizung der Armnerven erfährt. 

Einen Einblick dagegen in den durch die centrale Reizung der 
Nerven veränderten Herzzustand gewinnen wir erst durch jene in der 
letzten Columne sich befindenden Zahlen, welche uns über den Nutz¬ 
effect der Herzarbeit Aufschluss geben. 

In diesen Zahlen kommt erst zum Ausdruck, ob die Herzarbeit 
der entsprechenden Anstrengung äquivalent ist oder nicht. 
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Vergleichen wir diese Zahlen der letzten Columne mit jenen, welche 
den Druck ira linken Vorhofe verzeichnen, so sehen wir, dass das Sin¬ 
ken des Druckes ira linken Vorhofe stets eine Vermehrung und das 
Steigen eine Verminderung des Nutzeffectes bedeutet. 

Da nun das Sinken des Druckes ira linken Vorhofe — bei gleich¬ 
bleibendem und noch mehr bei zunehmendem Blutzuflusse — direct 
darauf hinweist, dass das Herz grössere Blutmengen in die Aorta wirft, 
und umgekehrt da das Steigen des Druckes im linken Vorhofe darauf 
hindeutet, dass das Herz nicht im Stande ist, seine gesammten Blut¬ 
mengen in die Arterien zu treiben, dass also in dem einem Falle die 
Sufficienz des Herzens erhöht, in dem anderen Falle vermindert wurde: 
so lehren uns thatsächlich die Zahlen des Nutzeffectes den jeweiligen 
Zustand des Herzens kennen, und wir ersehen aus denselben, ob die 
Herzarbeit sich verbessert oder verschlechtert hat. 

In Folge der centralen Reizung der Armnerven wird also, wie wir 
gesehen haben, nicht allein der Druck in der Arterie, wie ja zur genüge 
bekannt, durch die auf dem Wege des vasomotorischen Centrums ab¬ 
laufenden Reflexe gesteigert, sondern auch der Herzzustand insofern 
gebessert, als die Leistung seiner Systolen, sowohl mit Rücksicht 
auf die Bewältigung der Widerstände — bei der Steigerung des 
Arteriendruckes, — als auch mit Rücksicht auf die beförderten 
Blutmengen — wie der sinkende Druck im linken Vorhofe zeigt -- 
grösser geworden sind. 

Nur im Versuche 2 sahen wir zu Beginn der Reizung den Druck 
im linken Vorhofe von 32 auf 35 steigen, die Herzarbeit somit sich ver¬ 
schlechtern, was einen Ausfall des Nutzeffectes von — 8,5 pCt. er¬ 
geben hat. 

Aus diesen Versuchen ergibt sich auch ferner, dass das Endresultat, 
soweit sich dasselbe in dem Nutzeffecte ausdrückt, im Grossen und 
Ganzen unabhängig davon ist, ob der Ausgangsdruck resp. die Ausgangs¬ 
füllung des Herzens vor der Reizung höher oder niedriger war, und dass 
demnach keine directe Relation zwischen Initialdruck und Nutzeffect besteht. 

Wir sehen im 1. Versuche bei einem Ausgangsdrucke von 76 mm 
IIg in der Arterie, den Nutzeffect auf der Höhe der Reizung um 
41,8 pCt. und im 3. Versuche bei dem erhöhten Ausgangsdrucke 
von 112 denselben in der gleichen Reizungsperiode um 25,7 pCt. sich 
erhöhen. 

Nichtdestoweniger schien es uns wichtig, zu prüfen: ob nicht etwa 
unter Bedingungen, die den Ausgangsdruck wesentlich vermindern oder 
erheblich vermehren, die centrale Reizung der Armnerven Aenderungen 
des Herzzustandes, die im Nutzeffecte der Herzarbeit ihren Ausdruck 
linden, hervorrufen, welche von jenen, die unter normalen Verhältnissen 
auftreten, ganz abweichende sind. 
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Zu diesem Behufe haben wir Versuche angestellt, in welchen wir 
der centralen Reizung der Armnerven entweder die Durchschneidung der 
Nn. splanchnici vorausschickten, um den Blutdruck zu erniedrigen, oder 
eine Compression der Aorta Vornahmen, um den Arteriendruck vorweg 
zu erhöhen. 

In Uebereinstimmung mit unseren früher mitgetheilten Erfahrungen 
lehrten nun diese in Tab. 2 verzeichneten Versuche, dass das Herz so¬ 
wohl bei niedrigem Drucke, d.i. nach Splanchnicusdurchschneidung, 
als auch bei hohem Blutdruck, bei der Aortencompression, auf 
centrale Reizung der Armnerven dieselbe Reaction darbiet et, wie das Herz, 
welches unter normalen Druckvcrhältnissen arbeitet. 

'lab. 2. Armnerven. 


Bei erhaltenen Herznerven. (Beide Nn. splanchnici durchschnitten.) 


Versuch. | 

V. 

or der Reizung. 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- od. Abnahme 

Cnrotis- 

dmck in 

i 

3 Link. Vorhof- 
3 Druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis- 

druck in 

i ct ! 

i 

o s 1 

1 

ij 

= 53 

mm 

Quotient der 
Herzarbeit. 

- 

Reizstadium. 

der ! 
Herz¬ 
arbeit 

des Nutz- 
effectesder 
Herzarbeit 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

4. 

60 

810 

98 

8,2 

N. radialis j 

68 

918 

100 

9,1 

B. 

+ 10,9 

- 1.0 







86 1 

! 1080 

72 

15,0 

H. 

+ 82,9 

+ 37,6 







62 

837 

88 

9,6 

E. 

+ 17,0 

+ 14,2 

V 

GC 

891 

88 

10,1 

N. medianus 

76 

1026 

90 

11,4 

B. 

+ 12,8 

~ 1,7 







100 

1350 

60 

22,5 

H. 

+ 122,7 

-1- 47,0 







72 

972 

72 

13,5 

E. 

+ 33,6 

+ 22,7 

r 

72 

972 

70 

13,8 

N. ulnaris 

86 

1161 ! 

70 

16,5 

B. 

+ 19,5 

+ 0,6 







98 

1323 j 

56 

23,6 

H. 

+ 71,0 

+ 26,2 


j 




. 

; 72 

972 ! 

62 

1 15,6 

E. 

+ 13,0 

+ 13,0 




Beide Nn. 

splanchnici durchschnitten und Aortencompression. 






Reizung bei fortdauernder Compression der Aorta. 


5. 

150 

2025 

82 

! 24,6 

N. radialis 

1 180 

1 2430 

72 

! 33,7 

B. 

+ 36,9 

! +14,2 





1 


196 

2646 

46 

| 57,5 

H. 

+ 133,7 

+ 69.7 







180 

| 2430 

52 

j 46,7 

E. 

+ 89,8 

-1 58,3 


Zur Illustration einzelner bisher geschildeter Versuche mögen bei¬ 
folgende Curven dienen, welche die Druckveränderungen in der Arterie 
und im linken Vorhofe während der centralen Reizung der Armnerven 
zur Anschauung bringen. 

Die 1. Figur bezieht sich auf den Fall, wo mit dem Steigen des 
Arteriendruckes der Druck im linken Vorhofe schon im Beginn, noch 
mehr auf der Höhe und auch noch zum Schlüsse der centralen Reizung 
der Armnerven sinkt, — ein Fall also, wo sich der Nutzeffect der 
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Herzarbeit im Sinne unserer bereits erörterten Betrachtungen und Be¬ 
rechnungen während der ganzen Reizpha.se erhöht. Das Stadium des 
günstigsten Nutzeffectes kommt in jenem Theile der Curve zum Aus¬ 
druck, wo das zeitliche Zusammentreffen der maximalen Steigerung in 
der Arterie mit dem Minimum des Druckes im linken Vorhofe ersicht¬ 
lich ist. 


Fii?. 1. 



Centrale Reizung des N. radialis. 

Der Druck in der A. carotis steigt und der 
Druck im 1. Vorhofe sinkt. Diese Curve, 
sowie alle folgenden, sind von rechts nach 
links zu lesen. 


Fig. 2. 



Jieizdoaier 


i-n-r-1 

30 20 io b 

Centrale Reizung des N. mediauus. 

Der Druck in der A. carotis steigt. 
Im 1. Vorhofe tritt im Beginn der Rei¬ 
zung eine Drucksteigerung und erst im 
weiteren Verlauf eine Drucksenkung ein. 


Die Fig. 2 und Fig. 3 (auf S. 231) unterscheidet sich von der 
Fig. 1 nur dadurch, dass hier im Beginn der Reizung eine kurzdauernde 
Drucksteigerung im linken Vorhofe eintritt, was einer initialen Ver¬ 
schlechterung der llerzarbeit, d. i. einem verminderten Nutz¬ 
effecte entspricht. 
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Centrale Heizung des N. radialis. 

Es steigt der Druck in der A. carotis, während der Druck im 
I. Vorhofe, wie in Fig. 2 erst nach einer initialen Steigerung, 

absinkt. 


In weiteren Versuchen, bei denen wir die Herznerven zu dem Zwecke 
späterer Durchschneidung präparirten, wo aber deren Continuität noch 
nicht aufgehoben wurde, stiessen wir nicht selten auf Ergebnisse, welche 
mit den eben mitgetheilten, zum Tlieil vollkommen übereinstimmten, 
zum Theil aber sich von denselben wesentlich unterschieden. 

Wir wollen hier zunächst jene Versuche besprechen, bei denen wir 
vor der Heizung der Armnerven beide Nn. vagi präparirt haben. 
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B. Central« Reizung (1er Annnerven, bei präparirt«]! Herznerven, 
a) Beide Nn. vagi präparirt. 

Die diesbezüglichen Resultate enthält die nachfolgende Tabelle 3. 
Aus derselben ersieht man, dass die Resultate des ersten Versuches 
vollständig mit jenen übereinstimmen, welche wir in den früheren Ver¬ 
suchen, bei ganz intaeten Herznerven, constatiren konnten. 

Der Versuch 2 liefert hingegen schon wesentlich andere Resultate, 
die besonders dadurch auffallen, dass der Effect der Reizung mit dem 
Nerven, der eben gereizt wurde, wechselt. 

Tab. 3. Armnerven. 


Beide Nn. vagi präparirt. 


| Versuch. 

Vor der Reizu 

ng 

Maximaler Effect 

während der Reizung 

Zu- oder 

Abu ah me 

Carotis¬ 
druck in 

3 Link. Vorhof- 
3 druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis- 
| druck in 

3 Link. Vorhof- 
3 druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

1 des Nutz- 
jeffectes der 
| llerzarbeit 

Hg 

mm 

Soda 

. mm 

1 

II, 

( mm 

1 Soda 

1 mm 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

110 

14S5 

96 

15,4 

N. radialis 

148 

! 1998 

106 

18,8 

B. 

-f 22,0 


9,1 







194 

2619 

88 

29,7 

H. 

+ 92,8 

+ 

9,5 







190 

2565 

84 

30,5 

E. 

+ 98,0 

+ 

15,1 

V 

120 

1620 

84 

19,2 

N. medianus 

168 

2268 

94 

24,1 

B. 

+ 25,5 

— 

10.0 







208 

1 2808 

72 

39,0 

! h. 

+ 103,1 

•4- 

17,4 







180 

2430 

68 

35,7 

E. 

+ 85,9 

+ 

23,9 

J) 

150 

2025 

82 

24,6 

N. ulnaris 

180 

2430 

84 

28,9 

B. 

+ 17,4 

— 

20 







216 

2916 

70 

41,6 

H. 

+ 69.1 

+ 

17.5 







188 

2538 

75 

38,8 

E. 

+ 57,7 

+ 

25.9 

2* 

88 

1188 

138 

8,6 

N. radialis 

146 

1971 

164 ! 

12,0 1 

1 B. 

+ 39,5 

— 

15,4 







158 

2133 

154 

13.8 

1 H - 

+ 60,4 

— 

10,3 







146 

1971 

144 

13,6 

E. 

+ 58,1 

— 

4,2 

n 

110 

1485 

148 

10.0 

N. medianus 

170 

2295 

156 

14,7 

B. 

+ 47,0 

— 

4,5 







192 

2592 

142 

18,2 i 

H. 

+ 82,0 

+ 

4,5 







150 | 

! 2025 

144 

14,0 | 

E. 

+ 40,0 

+ 

2,9 

7> 

120 

1620 

144 

11,2 

N. ulnaris 

178 

2403 

149 

16,1 | 

B. 

+ 43.7 

— 

3,0 







199 

2565 

138 

18,5 

H. 

T* ®5,1 

+ 

4,5 







144 

1944 

146 

13,3 

E. 

T- 16,7 


0,7 


*) Altes Thier. 


Die Reizung des N. medianus war von dem gewöhnlichen Resultate 
begleitet; die des N. ulnaris ergab wohl eine Vermehrung des Nutz¬ 
effectes auf der Höhe der Reizung, am Beginne und am Ende der Rei¬ 
zung jedoch war die llerzarbeit. eine schlechtere geworden. — In einem 
nicht bloss abweichenden, sondern ganz entgegengesetzten Sinne wirkte 
die Reizung des N. radialis. Hier wurde der Nutzeffect der Herz- 
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arbeit während der ganzen Reizperiode, d. i. sowohl am Reginne, als 
auch auf der llölte und am Endo der Reizung herabgesetzt. Mit anderen 
Worten hier wurde durch die Reizung die Ilerzarbcit dauernd ver¬ 
schlechtert. 

b) Beide Nn. accelerantes präparirt. 

Die nachfolgende Tab. 4 enthält das Ergebniss von Versuchen, bei 
welchen die Nn. vagi unberührt blieben und bloss die N. accelerantes 
bilateral präparirt wurden, und zwar in der Weise, dass am Halse um 
die beiden im Ganglion ccrvicale infimum einmündenden Nn. accelerantes 
eine Fadenschlinge gelegt wurde. 


Tab. 4. Armnerven. 

Beide Xn. accelerantes präparirt (am Gangl. rerv. inf.). 


Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect 

während der Reizung 

Zu- oder 

Abnahme 

1 • 

Carotis- j £ £ 
o c 

druck in | > •” 

* 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: j 

Carotis- 

! druck in 

3 Link. Vorhof- 

B druck in Soda 

_ 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

Hg 

mm 

Soda ^3 'c 
j mm mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1 . 

70 

945 28 

33,7 

N. radialis 

98 

1323 

30 

44,0 

B. 


30,S 

_ 

6,5 






152* 

2052 

8 

256,5 

H. 

+ 

661,1 

4- 

250,8 






132 

1782 

14 

127,2 

E. 

+ 

277.1 

4- 

100,3 

* 

68 

915 26 

35,1 

N. medianus 

i 94 

1269 

26 

48,8 

B. 

+ 

39.0 

4- 

0,6 






148 

1998 

10 

199,8 

H. 

+ 

169.2 

4- 

161,8 






136 

1836 

16 

114,7 

E. 

+ 

226,7 

4- 

63,3 

ft 

72 

972 26 

37,3 

N. uInaris 

96 

1296 

30 

43.2 

B. 

4- 

15,8 

— 

13.0 






150 

2025 

10 

202,5 

H. 

-f 

442, s 

4- 

160,9 






138 

1863 

12 

155,2 

E. 

4- 

316,0 


117,3 

2 . 

136 

1836 110 

16,6 

N. radialis 

186 

2511 

96 

26,1 

B. 

4- 

57,2 

4- 

16,4 






216 

2916 

1 74 | 

39,4 

H. 


137,3 

1 + 

49,8 






202 

2727 

94 , 

1 29,0 | 

E. 

4- 

74,6 

4- 

17,8 

* 

132 

, 1782 108 

16,5 

N. medianus 

182 

2457 

94 : 

; 26,1 

B. 

4- 

58,1 | 

4- 

14.9 






210 

2835 

74 

38,3 1 

H. 

+ 

132,1 

+ 

46.1 






200 

2700 

92 

29,3 

E. 

+ 

77,5 

4- 

17,6 


130 

1755 106 

16,5 

N. ulnaris 

174 

2349 

96 

24,4 

B. 

f 

47.8 I 

4" 

10.9 






202 

2727 

74 

36,8 

H. 

4* 

123,0 

4- 

43,7 






188 

2538 

92 

27,5 

E. 

4- 

66,6 ' 

1 + 

15,5 


Die Resultate dieser Versuche sind vollständig gleichlautend mit 
jenen, wo die Herznerven gar nicht präparirt waren. 

Dagegen zeigte sich wieder eine wesentliche Abweichung in einem 
Versuche, bei welchem die beiden Nn. accelerantes nach beiderseitiger 
Eröffnung des Thorax, an ihrem Ursprünge vom Ganglion stellatum auf¬ 
gesucht, präparirt und in eine Schlinge gelegt wurden. 

Aus der Tabelle 5 ist diese Abweichung ersichtlich. 
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Tab. 5. Arm nerven. 


Beide Nn. accelerantes präparirt (am Gangl. stellatum). 



Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung 

Zu- oder Abnahme 


Carotis- 

. «3 

2 ° 
c n 



Carotis- 

. « 
w-, ns 

2 ° 



der 

j des Nutz- 


. 


j-. J 
o c 

o 


. 


Im J 

o c 

<v 

Q 

Herz- 

leffectes der 

43 

druck m 


<v 

Reizung des: 

druck in 


+* 'S 
c ^ 

.2 

'S 

e5 

arbeit 

Herzarbeit 

e 

Hg 

Soda 

•J 2 

.2 ^ 

© ** 


Hg 

Soda 

•2 2 

*-§ g 

O Im 

CO 

BQ 

während der Reizung 

> 

mm 

' mm 

mm 

la 

i 

mm 

mm 

mm 


OS 

in pCt. ausgedrückt. 

i. 

38 

513 

242 

2,1 

N. radialis 

40 

546 

252 

2,1 

B. 

0,0 

- 4,5 







60 

810 

276 

2,9 

H. 

4 38,0 

— 12.1 







42 

567 

258 

2,1 

E. 

0,0 

— 8,7 

j? 

38 

513 

248 

2,0 

N. medianus 

58 

783 

270 

2,9 

B. 

+ 45,0 

- 6,4 







70 

945 

300 

3,1 

H. 

+ 55,0 

— 13,S 







54 

729 

277 

2,6 

E. 

+ 30,0 

- 7,1 

n 

38 

513 

256 

2,0 

N. ulnaris 

48 

648 

276 

2,3 

B. 

+ 15,0 

— 8,0 







66 

891 

288 

3,0 

H. 

+ 50,0 

- 11,7 







50 

675 

278 

2,4 

E. 

+ 20,0 

— 7,6 


Die Zahlen dieser Tabelle lehren nämlich, dass die Reizung der 
Armnerven, unter den angegebenen Verhältnissen, die Herzarbeit dauernd, 
d. i. während der ganzen Reizperiode, verschlechterte. 


c) Beide Nn. vagi und beide Nn. accelerantes präparirt. 

Es sollen nun Versuche vorgeführt werden, bei denen wir den Stamm 
des N. vagus am Halse bilateral blosslegten und um diesen sowohl, wie 
um die beiden Nn. accelerantes, welche unterhalb des Ganglion cervicale 
infimum präparirt wurden, bilateral eine Fadenschlinge legten (s. Tab. 6). 

Als besondere Eigenthümlichkeit dieser Versuche muss hervorge¬ 
hoben werden, dass wir in denselben der schon früher erwähnten That- 
sache begegnen, dass die Effecte der Nervenreizung mit dem Nerven, 
der gereizt wird, wechselt. 

So sehen wir im Versuche 1 nach Reizung des N. radialis und des 
N. medianus einen regulären Effect; die Reizung des N. ulnaris bringt 
die Abweichung, dass nur auf der Höhe der Reizung der Nutzeffect der 
Herzarbeit vergrössert wird, während er zum Reginne und zum Schlüsse 
der Reizung vermindert erscheint. 

Eine ähnliche Abweichung zeigt der Versuch 2. Hier wirken die 
Reizungen des N. radialis und des N. ulnaris während der ganzen Reiz¬ 
periode günstig; nur der N. medianus macht insoferne eine Ausnahme, 
dass wieder nur auf der Höhe der Reizung eine Begünstigung erscheint, 
am Beginne hingegen der Nutzeffect = 0,0 ist und zu Ende sich sogar 
verschlechtert. 
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Versuch 


Tab. (5. 


Aenderungen der Herzarbeit durch centrale Reizung von Nerven. 


A rm nerven. 




Die Nu. vagi 

und Nn. accel. bloss präparirt (in der Schlinge). 


Vor der Reizung 

Maximaler 1 

Cffect 

während der Reizung 

Zu- oder 

Abnahme 

Carotis- 

2 ° 



Carotis- 

• fS 

'S’S 

-C Tfi 



der 

d*s Nutz- 



t- 

o c 

4? 




o c 

o 

B 

llcrz- 

cffcctesder 

druck in 

•— 

• JX 

O 

"O 

'S -Q 

Reizung des: 

druck in 

44 o 

+* O) 
3 Xi 

'S 

ei 

arbeit 

Herzarbeit 

Hg 

Soda 

£J 

.ä « 

•t* n 
o U, 


i 

Hg 

Soda 

C 3 
•— fc- 
t-J 'C 

O 

^ N 
O t* 

tn 

.2 

I während der Reizuug 

mm 

mm 

mm 

3 4> 


mm 

mm 

| mm 

3 o 

<v 

X 

| in pCt. a 

usgedrückt. 

78 

1053 

180 

5,8 

N. radialis 

1 96 

1296 

166 

7,8 

B. 

4 30,3 

4- 9,8 






! 104 

i 1404 

140 

10,0 

11. 

4- 72.4 

! 4- 29,7 






1 100 

1350 

154 

8,7 

E. 

4- 50,0 

4* 17,5 

84 

1134 

168 

6,7 

N. medianus 

120 

1620 

156 

10,3 

13. 

4- 53.7 

4- 8,4 





, 

128 

1728 

148 

11,6 

H. 

4 73,1 

1 4- 23,6 






. 122 

1647 

156 

10,5 

E. 

4 56,8 

4- 8,2 

124 

1674 

150 

11,1 

N. uInaris 

136 

1836 

154 

11,9 

B. 

4 7.2 

1,6 






154 

2079 

144 

14,3 

H. 

+ 28.8 

4 4.3 






120 

1620 

156 

10,3 

E. 

- 7,2 

4,6 

52 

702 

110 

6,3 

N. radialis 

78 

1053 

110 

9,5 

B. 

4 50,7 

4 1,0 






96 

1296 

106 

12,2 

H. 

4 93,6 

+ 5,1 






82 

1107 

104 

10,6 

E. 

4 68,2 

4 7,0 

58 

783 

106 

7,3 

N. medianus 

72 

972 

108 

9,0 

B. 

4- 23.2 

0.0 






92 

1242 

96 

12,9 

H. 

+ 76,7 

4- 12,1 






56 

756 

108 

7,0 

E. 

4,1 

1,4 

56 

756 

108 

7,0 

N. ulnaris 

76 

1026 

108 

9,5 

B. 

4- 35,7 

4- 1,0 






114 

1539 

94 

16,3 

11. 

+ 132,8 

+ 14,7 






64 

864 

108 

8,0 

E. 

-f 14,2 

4* 1,2 

68 

918 

44 

20,8 

N. radialis 

100 

1350 

40 

33,7 

B. 

4- 62,0 

4 10.4 






130 

1755 

36 

48,7 

H. 

4- 134,1 

4 22,6 






100 

1350 

46 

29,3 

E. 

4- 40,8 

- 3,9 

100 

1350 

40 

33,7 

N. medianus 

128 

1728 

42 

41,1 

ß. 

+ 24,9 

- 2,3 






162 

2187 

28 

78,1 I 

H. 

+ 131.7 

4 43,3 






122 

1647 

52 

31,6 ! 

E. 

- 6,2 

- 23,1 

122 

1647 

52 

31,6 

N. ulnaris 

126 

1701 

54 | 

31,5 

B. 

0,3 

3.3 






168 

2268 

38 | 

59,6 | 

H. 

4 88,6 

4 37,0 






100 

1350 

56 

24,1 

E. 

- 23,7 

7,3 

64 

864 

142 

6,0 

N. radialis 

120 

1620 

148 i 

10,9 

B. 

4- 81.6 , 

- 2,6 






170 

2295 

112 | 

20,4 

H. 

4- 240,0 

4- 28,3 






114 

1539 

137 | 

11,4 1 

E. 

4- 90,0 | 

4- 7,5 

64 

864 

156 

5,5 

N. medianus 

106 , 

1431 ! 

162 j 

8,8 

B. 

4- 60,0 

- 3,2 






142 

1917 ; 

144 ; 

13,3 | 

H. 

4- 141,9 

4- 9.9 






90 

1215 ! 

162 ! 

7,5 

E. 

+ 36,3 

2,5 

56 

756 

102 

7,4 

N. ulnaris j 

94 1 

1269 ! 

106 

11,9 

B. 

4* 60,8 

- 4,0 






110 | 

1485 | 

104 

14,2 

11. 

4- 91,8 | 

- 2.0 






96 

1296 

102 

12,7 | 

E. 

4- 71,6 1 

4 0,7 

44 

594 

36 

16,5 

N. radialis 

100 

1350 ; 

72 

18,7 

B. 

4- 13,3 

- 50,0 






120 | 

1620 1 

72 

22,5 

11. 

4- 36,3 j 

49,8 






112 

1512 

52 

29,0 

E. 

4* 75,7 ' 

- 30,7 

92 

1242 

52 

23.8 

N. medianus 

122 i 

1647 1 

56 

29,4 

B. 

4- 23,5 

4 15,7 






134 

1809 | 

40 

45,2 | 

11. 

4* 89,8 

4- 30,6 






126 

1701 1 

26 

65.4 1 

E. 

4- 174,7 

4 101,2 

100 

1350 i 

48 

28,1 

N. ulnaris 

128 j 

1728 

56 

34,5 

B. 

4- 22,7 

3,8 






142 

1917 ( 

34 

56,3 i 

II. 

4- 100,3 

4 41,1 






134 j 

1809 I 

26 

69,5 

E. 

+ 147,:* 

4- 84,8 
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Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung 

Zu- oder 

Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

3 Link. Vorhof- 
3 druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis- 

druck in 

g Link. Vorhof- 
3 druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz- 
effectesder 
Herzarbeit 

Hgj 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

min 

Soda 

mm 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

6. 

100 

1350 

10 

135,0 

N. radialis 

110 

1485 1 

12 

123,7 

B.. 

- 8,3 

_ 

16,7 







116 

1566 | 

8 l 

195,7 1 

H. 

+ 44,9 

4* 

24,9 







106 

1431 

8 

17S,8 

E. 

+ 32,4 

4- 

24,9 

V 

84 

1134 

17 

66,7 

N. medianus 

116 

1566 , 

19 

82,4 1 

B. 

+ 23,5 

— 

10.4 







124 

1674 

21 

79,7 

H. 

+ 19.4 

— 

19,0 







100 

1350 

3 

450,0 

E. 

+ 574,9 

4- 

480.0 

V 

98 

1323 

16 

82,6 

N. ulnaris 

110 

1485 

18 

82,5 

B. 

0,1 

— 

10.9 







118 

1593 

18 

83,5 

H. 

+ 7.1 

— 

10.9 







98 

1323 1 

8 

165,3 

E. 

+ 100,1 

+ 

100,1 

7. 

48 

648] 

190 

3,4 

N. radialis 

66 

891 ] 

192 

4,6 

B. 

4- 35,2 1 

+ 

0,0 







88 

1188 

212 | 

5,6 

H. 

+ «4,7 

— 

9,6 







48 

648 

1 218 

2,9 

E. 

14,7 

— 

14.7 

V 

48 

648 

210 

3,0 

N. medianus 

64 

864 

216 

4,6 

ß. 

+ 33,3 


0,0 







86 

1161 

1 234 

4,9 

H - 

4- 63,3 


7,5 







76 

945 

l 242 

3,9 

E. 

+ 30.0 

— 

9,3 

T 

50 

675 

130 

5,i 

N. ulnaris 

84 

1134 

, 148 

7,6 

B. 

4 49,6 

— 

9,5 







124 

1674 

1 136 

1 12.3 

H. 

4- 141.1 

— 

1,0 







86 

1161 

1 144 

8,6 

E. 

4- 58,7 


8,0 


Aehnlichcn Verschiedenheiten begegnen wir auch in den Versuchen 
3, 4, 5 und 6. 

Der Versuch 5 ist nur insofern bemerkenswerth, als hier die Rei¬ 
zung des N. radialis die Herzarbeit in allen drei Phasen verschlechtert, 
während die beiden anderen Nerven sie verbessern. 

Eine besondere Abweichung im Ergebnisse von allen anderen hieher 
gehörigen Versuchen linden wir im Versuche 7, bei welchem die centrale 
Heizung sämmtlicher Armnerven den Nutzeffect verschlechtert. 


Als vorläufiges Resultat der bisher geschilderten Versuche können 
wir folgende Sätze aufstellen: 

Die centrale Reizung der Armnerven bei vollständig in- 
tacten Herznerven ist immer von einer Verbesserung des 
Herzzustandes begleitet. 

ln den Versuchen, bei denen die in ihrer Continuität noch erhaltenen 
Herznerven bereits präparirt waren, ist die Reizung der einzelnen 
Armnerven von verschiedenen Effecten begleitet. Fast immer 
aber ruft die Reizung des einen oder des anderen Nerven im 
Versuche eine Begünstigung der Herzarbeit hervor. Nur in 
vereinzelten Ausnahmsfällen hat die Reizung sämmtlicher 
Armnerven eine dauernde Verschlechterung der Herzarbeit 
zur Folge. 
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Die Betrachtungen, welche sich an dieses Ergebnis« ankniipfen, 
wollen wir später, nachdem wir weitere Bedingungen keimen gelernt 
haben werden, die den Effect der centralen Reizung der Armnerven be¬ 
einflussen, im Zusammenhänge anstcllen. 

Zu diesen Bedingungen gehört die Durchschneidung der Ilcrzncrven. 

('. Centrale Reizung der Arnmerven bei durchschnittenen 

Herznerven. 

a) Beide Nn. vagi durchschnitten. 

Der Einfluss, welchen die Reizung der Armnerven auf die 1Jerz¬ 
arbeit nimmt, wenn die Nn. vagi vorher durchschnitten waren, wird 
aus den Versuchen, die in der Tab. 7 verzeichnet sind, ersichtlich. 

Tab. 7. Arnmerven. 


Beide Nn. vagi durchschnitten. 



Vor der Reizung. 

Maximaler Effect während der Heizung. 

Zu- od. Abnahme 


Carotis- 

«J. 

O U 
js £ 



i 

i Carotis- 

| • rt 

o ^ 

Ja £ 



der 

! des Nutz- 


druck in 

u 73 

O c 
> — 

£ -*j 

-3 

9 eS 

Reizung des: 

^ druck in 

i 

; H r n 
' o a 

i > •" 

1 jiÜ 

= ■2 

£ 

.3 

'S 

e3 

Herz¬ 

arbeit. 

efreetes der 
Herzarbeit 

3 

£ 

Hg 

Soda 

= 3 
*3 b« 

£ N 

o <u 


1 Hg 

! Soda 

l-S 2 

e 

C A> 

tti 

Während der Reizung 


mm 

mm 

mm 

3 ZE 

<y 


| mm 

mm 

j mm 

3 Ä 

<y 

<13 

X 

in pCt. ausgedrückt. 

1. 

158 

2133 

82 

26,0 

N. radialis 

166 

2241 

86 

26,0 

B. 

+ 0,0 

- 4,7 






188 

2538 

72 

35,2 

H. 

+ 35,3 

+ 13,9 







188 

2538 

1 78 

32,5 

E. 

+ 25,0 

+ 5,1 


148 

199S 

78 

25,6 

N. medianus 

174 

2349 

80 

29,3 

B. 

+ 14,4 

2,3 







208 

2808 

66 

42,5 

H. 

+ 66,0 

+ 18,3 







202 

2697 ' 

66 

40,8 

E. 

+ 59,3 

+ 16,9 


158 

2133 

64 

33,3 

N. uInaris 

174 

2349 

72 

1 32,6 

B. 

- 2,1 

- 10,9 






216 

2916 

62 

47,0 

H. 

+ 41.1 

+ 3,2 







204 

2726 

64 

42,5 

E. 

+ 27,6 

+ 0,9 

2. 

132 

1782 

146 

12,2 

N. radialis 

186 

2511 

150 

16.7 

B. 

+ 36,8 

- 2,3 







212 

2862 

138 

20,7 

H. 

+ 69,6 

+ 6,1 







170 

2295 

142 

16,1 

E. 

+ 31,9 

+ 3,2 


138 

1836 

148 

12,4 

N. medianus 

188 

2538 

152 

16,6 

B. 

+ 33,8 

1 - u 






198 

2673 

! 144 

18,5 

H. 

+ 49,1 

i + 4,» 







168 

2268 

i 146 

15,5 

E. 

+ 25,0 

! + 3,3 


Man begegnet in derselben fast durchwegs dem gleichen Verhalten, 
wie bei den Versuchen an intacten Herznerven. Selbst das eigenthüm- 
liche Verhalten der Ungleichheit des Reizeffectes verschiedener Armnerven, 
welches wir bei präparirten Herznerven beobachtet haben, tritt hier 
kaum merklich zu Tage. 

Hieraus ist zunächst der Schluss zu ziehen,, dass der Vagus nicht 
zu jenen Factoren gehört, welche mit Bezug auf die Verbesse¬ 
rn* 
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runir der Herzarheit hei diesem ltofloxvorgangc eine Holle 
spielen. 

b) Beide Nn. accelerantes durchschnitten. 

Die Resultate dieser Versuche wollen wir wieder an der Hand der 
ihnen zugehörenden Tab. 8 besprechen. 


Tab. 8. Arm nerven. 

Reido Nn. accelerantes und eominimieantes durchschnitten. 


Versuch. | 

Vor der Reizung. 

Maximaler E 

flect 

Car 

Dru 

während der Reizung. 

Zu- od. Abnahme 

Carotis- 

Druck in 

3 Link. Vorhof- 
3 Druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit, 

Rei 

zung des: 

otis- 

ck in 

3 Link. Vorhof- 
B Druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes der 
llerzarbeit 

Hg 

mm 

Soda 

mm 


Hg 

mm 

Soda 

mm 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

108 

1458 

222 

6,5 

N. 

radialis 

128 

1728 

222 

7,7 

B. 

+ 

18,4 

0,0 








148 

1998 

234 

8,5 

H. 

4- 

30.7 

- 4.4 








140 

1890 

228 

8,2 

E. 

+ 

26,1 

“ 2,3 

n 

110 

1485 

222 

0,0 

N. 

medianus 

142 

1917 

230 

8,3 

B. 

4- 

25,7 

- 2,3 








166 

2241 

238 

9,4 

H 

4- 

42,4 

— 5,0 








150 

2025 

220 

8,9 

E. 

4- 

34,8 

0,0 

r 

92 

1242 

190 

0,5 

N. 

u Inaris 

106 

1431 

192 

7,4 

B. 

4- 

13,8 

0.0 








130 

1755 

204 

8,6 

H. 

4- 

32,3 

- 5.4 








114 

1539 

192 

8,0 

E. 

4- 

23,0 

0,0 

2. 

30 

405 

220 

1,7 

X. 

radialis 

46 

021 

244 

2,5 

B. 

4- 

47,0 

- 3,8 








58 

783 

•274 

2,8 

H. 

4 

64,7 

- 12,5 








48 

648 

262 

2,4 

E. 

+ 

41,1 

- iu 


30 

405 

220 

1.8 

X. 

medianus 

38 

513 

228 

2,2 

B. 

+ 

22,2 

0,0 








44 

594 

242 

2.4 

H. 

4- 

33,3 

— 7.6 








34 

459 

236 

1,9 

E. 

4- 

5,5 

- 5,0 

V 

30 

405 

230 

1,7 

N. 

u Inaris 

38 

513 

238 

2,1 

B. 

+ 

21,1 

0,0 








42 

567 

250 

2,2 

H. 

4- 

29,4 

- 4.3 








38 

513 

242 

2,2 

E. 

4- 

29,4 

+ 4.7 

3. 


1242 

04 

19,3 

X. 

radialis 

112 

1512 

08 

22,2 

B. 

4- 

15,0 

- 5.1 








122 

1647 

80 

20,5 

H. 

4- 

6,2 

- 19.6 


i 






130 

; 1755 

08 

25,8 

E. 

4- 

33,6 

- 5.1 

.. 

s <; 

1101 

00 

in ,3 

N. 

medianus 

112 

1 1512 

06 

22,9 

B. 

4- 

18.6 

- 8.7 








136 

1830 

76 | 

24,1 

H. 

4- 

24,8 

- 20,9 








130 

1830 

14 | 

131,1 

E. 

+ 579,1 

+ 329,s 


90 

1290 

50 

! 23,0 

N. 

uluaris 

130 

; 1755 

1 04 

27,4 

B. 

4- 

19,1 

- 11.8 



i 





130 

i 1830 

! 72 

25.5 

H. 

4- 

10.8 

-21> 








134 

1809 

42 

43,0 

E. 

4- 

86,9 

+ 34,3 

4. 

80 

1101 

70 

13,2 

X. 

medianus 

118 

: 1593 

84 

18,9 

B. 

4- 

24.3 

- 9,1 





1 



134 

1809 

92 

19,6 

H. 

d- 

28,9 

- 16.9 



1 


1 



120 

' 1701 

48 

35,4 

E. 

4- 

132.8 

4- 59,4 

5. 

120 

1701 

238 

7,1 

X. 

radialis 

142 

1917 

242 

7,9 

B. 

-f 

11,2 

0,0 



1 





1 102 

! 2187 

250 

8,7 

H. 

4- 

22.5 

- 4,3 



t 

j 





! 140 

1 

1 1890 

i 

23 S 

1 

7,9 

E. 

4- 

11.2 

4- 1,2 


Googl< 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 




Aenderungen ilor Herzarbeit durch centrale Reizung von Nerven. 


239 



Vor der Reizung. 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- od. Abnahme 


Carotis- 

Druck in 

• ei 

o'S 

1Z CO 
£.2 
■% ö 

<v 

•a-S 

-s-S 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck in 

< ei 

'zy 

-C c 

•£ co 
,o c 
*«■*• 

.g ü 

S-I 

-■e 

S 

'S 

ei 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

fl 

•Sj 

u> 

Hg 

Soda 

•2 2 
J P 

.2 N 
-fJ 1— 

O 

3 SC 

o» 


Hg 

Soda j 

3| 

S3 

o <v 

.Ü 

während der Reizung 

fj 

mm 

mm 

mm 


mm 

mm 

mm 

CP 

r-H 

in pCt. ausgedrückt. 

5. 

82 

1107 

200 

5,5 

N. medianus 

90 

1215 

•210 

5,7 

1 B. 

+ 3,« 

5,0 







114 

1539 

214 

7,1 

H. 

+ 29,0 

6,5 







, 108 

1458 

1S8 

7,7 

E. 

+ 40,0 

+ 6,9 

r 

88 

1188 

204 

5,8 

N. ulnaris 

; ns 

1512 

206 

7,3 

1 B. 

+ 25,8 

0,0 







140 

1890 

222 

8,5 

H. 

4 46,5 

7.6 







116 

15G6 

196 

7,9 

E. 

+ 31,0 

+ 3,9 

6. 

96 

1296 

204 

6,3 

N. radialis 

118 

1 1593 

204 

7,8 

B. 

'+23.7 

+ 1,2 







142 

1917 

208 

3,2 

1 H. 

+ 46.0 

- 1,0 







118 

1593 

174 

9,1 

E. 

+ 44,4 

+ 18,1 


9 6 

129G 

196 

6,6 

N. median us 

112 

1512 

198 

7,6 

ß. 

+ 15.1 

0.0 







126 

j 1701 

206 

8,2 

H. 

+ 24,2 

4,6 







110 

1485 

188 

7,8 

E. 

+ 18,1 

+ 4,0 

T 

94 

1269 

I 180 

7,0 

N. ulnaris 

130 

1755 

180 

9,7 

B. 

+ 38,5 

+ 1,0 







150 

2025 

168 

12,6 , 

H. 

+ 80.0 

+ 13,5 







124 ( 

1674 

154 

10,8 

E. 

+ 54.2 

+ 17,3 

7. 

80 

1080 

204 

5,2 

N. radialis 

110 

132 

1485 

1782 

206 

222 

7,2 

8,4 

B. 

H. 

+ 38,4 
61,5 

+ 1,4 

- 1,1 







122 

1G47 

214 

7,6 

E. 

+ 46,1 

3,7 

T 

8S 

1188 

1 

6,1 

N. medianus 

110 

H2 | 

1485 

1512 

190 

196 

7,8 
7,7 i 

B. 

H. 

+ 27,8 
+ 26,2 

+ 2,6 

0,0 







110 | 

1485 

194 

7,6 

E. 

+ 24,5 

0,0 

55 

94 

1269 

172 

7,3 

N. ulnaris 

108 

1458 

172 

8,4 

B. 

+ 15,0 

+ 1,2 







116 1 

15 GG 

174 

9,0 1 

H. 

+ 23,2 

0,0 







112 

1512 

172 

8,7 

E. 

+ 19,1 

+ u 


Zunächst ergibt sich aus derselben, dass in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle der Nutzeffect der Herzarbeit auf der Höhe der 
Reizung verringert erscheint. Nur in einem einzigen Falle, d. i. wäh¬ 
rend der Reizung des N. ulnaris im 6. Versuche, sehen wir den Nutz¬ 
effect der Herzarbeit in derselben Reizperiode sich vermehren und in 
zwei anderen Fällen, welche dem 7. Versuche angehöreu, unverändert 
bleiben. 

Ganz ähnlich verhält sich auch der Reizeffect im Beginne der Rei¬ 
zung. Auch hier begegnen wir zumeist einem verminderten Nutz¬ 
effecte, nur in fünf unter einundzwanzig Fällen, sehen wir ihn um ein 
nur Geringes vermehrt und in weiteren sieben Fällen — 0,0. 

Gleichzeitig soll betont werden, dass die Verminderung des Nutz¬ 
effectes, welche die Herzarbeit bei dieser Versuchsreihe erfährt, auf der 
Höhe der Reizung am meisten ausgesprochen erscheint. 


Difitized by Gougle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERSITY 






Digitized by 


240 M. <i ROSSMANN. 

Schon in diesem beiden Ergebnissen finden wir einen ganz auf- 
fallenden Unterschied zwischen diesen Versuchen, bei welchen die Nn. 
aecelerantes bilateral durch Durchschneidung aus dem Reflexbogen aus¬ 
geschaltet wurden, und den früheren, wo sie in demselben ganz erhalten 
waren. Im letzteren Falle sahen wir den Nutzeffect der Herzarbeit 
im Ganzen und Grossen während der Reizung steigen, im ersten Falle, 
d. i. nach Anschwellung der Nn. aecelerantes, sehen wir ihn sinken. 

Am meisten nähert sich diese Versuchsreihe, mit Rücksicht auf die 
vorgebrachten Ergebnisse, jenen von den schon früher vorgeführten, wo 
die N. aecelerantes noch nicht durchschnitten, sondern bloss präparirt 
waren. Denn hier begegnen wir, namentlich in jenen Versuchen, wo die 
Nn. aecelerantes nach Eröffnung der Brusthöhle, nahe dem Ganglion 
stellatum, präparirt wurden, fast gleichlautenden Resultaten. Nicht so 
in jenen Versuchen, bei denen diese Nerven am Halse unterhalb des 
Ganglion cervicalc infimum, also bei uncröffnetem Thorax aufgesucht 
wurden. 

Hieraus darf man wohl sehliessen, dass schon die Blosslcgung des 
Ganglion stellatum und die Präparation der Ursprünge der Nn. aceelo- 
rantes eine Schädigung des hier in Betracht kommenden Reflexbogens 
bedeutet. 

Was die in der Tab. 8 vorgeführten Versuche noch besonders eha- 
rakterisirt, ist das Verhalten des Nutzeffectes der llerzarbeit zu Ende 
der Reizung. Hier begegnen wir nämlich in mehr als in der Hälfte der 
Fälle einem vergrösserten, stellenweise sogar exorbitant vermehrten 
Nutzeffecte. So steigert sich derselbe z. B. im 3. Versuche zu Ende 
der Reizung des N. medianus um 323,8 pCt., wobei zu bemerken ist, 
dass in diesem Versuche der Nutzeffect im Beginne der Reizung eine 
Verminderung von 8,7 pCt. auf der Höhe von 20,1) pCt. erfuhr. 

Die Ergebnisse dieser Versuchsreihe lassen mit Sicherheit darauf 
sehliessen, dass bei dem durch die Reizung der Arranerven bedingten 
Reflexvorgange, den Nn. aecelerantes die Rolle zufällt, den Herzzustand 
im Sinne einer Vermehrung des Nutzeffectes der Herzarbeit zu 
beeinflussen. 

Diese Annahme erfliesst aus dem Umstande, dass nach der Durch¬ 
schneidung der Nn. aecelerantes bei der centralen Reizung der Arm¬ 
nerven, Erscheinungen auftreten, welche auf eine Verschlechterung 
des Herzzustandes hin weisen. 

Diese Erscheinungen geben aber, wenn man bedenkt, dass dieselben 
bei intacten Vagis vor sich geht, Anlass zu der Vorstellung, dass in der 
Function der Vagi der Grund für diese Verschlechterung gelegen sei. 

Die Annahme, dass die Reize, welche von der centralen Reizung 
der Armnerven ausgehen, nicht bloss die vasomotorischen Centren, son¬ 
dern auch die Centren der Herznerven erregen; die Annahme ferner, 
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dass die Nn. accelerantes jene Bahnen abgeben, durch deren Vermitte¬ 
lung der Herzzustand verbessert wird; die Vorstellung endlich, dass in 
den Nn. vagis jene Bahnen zu suchen seien, auf welchen dem Herzen 
die seine Arbeit schädigenden Einflüsse Zuströmen, erhalten eine Unter¬ 
stützung durch die Ergebnisse der beiden folgenden Versuchreihen. 

In beiden dieser Versuchsreihen waren die Nn. accelerantes durch¬ 
schnitten. In der ersten derselben waren die beiden Nn. vagi erhalten, 
aber schon präparirt; in der zweiten waren auch die Nn. vagi durch¬ 
schnitten. 

c) Beide Nn. accelerantes durchschnitten und die Nn. vagi bilateral 

präparirt. 

Tab. 9. Armnerven. 


Beide Nn. accelerantes durchschnitten, die Vagi bilateral präparirt. 


3 

r. 

U 

3 

> 

Vor der Reizung. 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

3 Link. Vorhof- 
2 Druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis¬ 
druck in 1 

3 Link.Vorhof- 
2 Druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

Hg 

mm 

Soda j 
mm 

Hfl 

mm 

Soda 

mm 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

66 

891 

50 

17,8 

N. radialis 

110 

1485 

62 

23,9 

B. 

+ 34,2 

— 18,0 







124 

1674 

54 

31,0 

H. 

+ 74,1 

— 7,1 







118 

1593 

44 

36,2 

E. 

+103,3 : 

13,8 


92 

1242 

52 

1 23,8 

N. medianus 

122 

1647 

58 

28,3 

B. 

+ IS,9 I 

7,2 







138 

1863 

56 

33,2 

H. 

+ 3!*,4 | 

- 7,0 







128 

1728 

30 

57,5 

E. 

+ 141,5 | 

+ 73,7 


9G 

1296 

52 

24,9 

N. uInaris 

126 

1701 

54 

31.5 

B. 

+ 26,d I 

3,3 







140 

1890 

54 

35,0 

H. 

+ 40,5 

— 3,5 







132 

1782 

30 

59,4 

E. 

+ 138,5 

+ 73,6 

2. 

72 

972 

68 

14,2 

N. radial is 

116 

1566 

80 

19,5 

B. 

+ 37,3 

14,5 







136 

1836 

66 

27,8 

H. 

+ 95,7 

+ 3,7 







112 

1512 

48 

31,5 

E. 

+ 121,8 

+ 43,1 


98 

’ 1323 

64 

20,G 

N. medianus 

140 

1890 

68 

27,7 

B. 

+ 34,4 

— 5,7 







J 160 

2160 

60 

36,0 

H. 

+ 74,7 

I + 7,1 







140 

1890 

30 

63,0 

E. 

+ 205,8 

+ H4,2 


118 

1593 

58 

27,4 

N. ulnaris 

138 

1863 

60 

31,0 

B. 

-f- 13,1 

3,1 







164 

2214 

50 

44,2 

H. 

«4- 61.2 

+ 38,9 







150 

2025 

40 

50,6 

E. 

+ *4,6 

+ 45,4 


In dieser Tabelle begegnen wir, insoweit es sich um den haupt¬ 
sächlichsten Effect — auf der Höhe der Reizung — handelt, schwan¬ 
kenden Resultaten. In dem 1. Versuche wurde der Nutzeffect der 
Herzarbeit in dieser Reizungsphasc vermindert, im 2. Versuche hin¬ 
gegen erhöht. 
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Die Verminderung begreift sich unter der Vorstellung, dass die 
Nn. vagi durch die Präparation gar nicht gelitten haben. Die Erhöhung 
hingegen, dass die Präparation auf diese Nerven schädigend wirkte. 

Mit anderen Worten: der 1. Versuch nähert sich vollständig jenen, 
in welchen die Nn. vagi intact blieben; der zweite Versuch, bei welchem 
sich der Nutzeffect während der centralen Reizung der Armnerven er¬ 
höhte, ist, wie wir sehen werden, den Versuchen der nächstfolgenden 
Reihenfolge gleichzustellen, bei denen die Nn. vagi nicht bloss lädirt, 
sondern bereits durchschnitten wurden. 

Wir wollen nur noch hervorheben, dass die schon früher betonte, 
bei der Durchsclmeidung der Nn. accelerantes characteristische hoch¬ 
gradige Steigerung des Nutzeffectes der llcrzarbeit zum Schlüsse der 
Reizung hier fast ausnahmslos zu constatiren ist. 


d) Beide Nn. vagi und beide Nn. accelerantes durchschnitten. 


Tab. 10. Armnerven. 


l>ie Nn. vagi und Nn. accelerantes bilateral durchschnitten. 


Versuch. 

V 

or der 

' Reizung 

Maximaler Effect 

wahrer 

id der 

Reizung 

Zu 

oder 

Abnahme 

Cnrotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druckin mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druckin mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reiz-Stadium 

der Herz¬ 
arbeit 

des Nutz- 
effectcs d. 
Herzarbeit 

mm 

Ug 

; mm 

1 Soda 

mm 

Hg 

| mm 

1 Soda 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 

1. 

40 

540 

118 

4,9 

N. radialis 

58 

783 

116 

6,7 

B. 

+ 

36,7 


5,6 







72 

! 972 

120 

8,1 

1 H. 

+ 

65,4 

— 

7,9 







62 

887 

120 

6,9 

E. 

+ 

40,8 

— 

8,0 


42 

567 

210 

2,7 

N. rnedianüs 

52 

702 

216 

3,2 

B. 

-f 

18,5 

— 

3,0 






et uInaris 

68 

918 

242 

3,7 

H. 

+ 

37,0 

— 

13,9 







52 

702 

24Ö 

2,9 

E. 

+ 

7,4 

— 

12,1 


44 

204 

204 

2,9 

N. medianus 

60 

810 

212 

3,8 

B. 

+ 

31,0 

— 

2,5 






et ulnaris 

72 

972 

228 | 

4,2 

H. 

-fr- 

44,8 

— 

10,6 







54 

1 

729 

224 

1 

3,2 

E. 

+ 

10,3 

— 

8,5 

2. 

56 

756 1 

164 

4,8 

N. radiaiis 

60 

810 

172 

4,7 

B. 

_ 

2,0 

_ 

7,8 







64 

864 

174 

4,9 

H. 

+ 

2,0 

— 

9.2 







56 ! 

1 756 

177 

4,2 

E. 


12,5 

— 

12,5 


62 

887 

174 

4,8 

N. medianus 

68 

918 

174 

5,2 

B. 

+ 

8,3 

— 

0.« 







88 

1188 

184 

6,4 

H. 

+ 

33,3 

— 

5,8 







66 

891 

194 

4,5 

E. 


6,2 

— 

11,7 

* 

88 

1188 

218 

5,4 

h N. ulnaris 

102 

1371 

228 

6,0 

B. 

+ 

11,1 

— 

3,2 







108 

1458 ; 

232 

6,2 

H. 

+ 

14.8 

— 

6,0 







82 

1107 1 

236 

4,6 

E. 


14,8 


9,8 
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Maximaler Effect während der Reizung 

Zu- oder Abnahme 

Reizung des : 

Carotis- 

Druck 

in 

cö 

. na 

o 

S 1 
> 6 

C 

kt 

C »- 

13 *0 

s 

.2 

CO 

der Herz¬ 
arbeit 

des Nutz¬ 
effectes d. 

| Herzarbeit 


mm mm 
Hg Soda 

M ü 

•2 E 

~ ö 

-k> kt 

O ü 

a K 

<y 

N 

1 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 


88 

1188 

74 

16,0 

N. 

radialis 

118 

1593 

88 

18,1 

B. 

+ 

13,1 

— 

15,3 







142 

1917 

80 

23,9 

H. 

+ 

49,3 

— 

7,3 







118 

1593 

64 

24,8 

E. 

+ 

55,0 

+ 

13,7 

114 

1539 

70 

21,9 

N. 

medianus 

160 

2160 

84 

25,7 

B. 

+ 

17,3 

— 

16,2 







168 

2268 

82 

27,6 

H. 

+ 

26,0 

— 

14,2 







136 

1836 

64 

28,6 

E. 

+ 

30,5 

+ 

13,4 

104 

1404 

60 

23,4 

N. 

ulnaris 

154 

2079 

78 

26,6 

B. 

+ 

13,6 

— 

22,6 



i 




164 

2214 

78 

28,3 

H. 

+ 

20,9 

— 

23,0 







132 

1782 

46 

38,7 

E. 

+ 

65,3 

+ 

30,7 

114 

1539 

62 

24,8 

N. 

radialis 

148 

1998, 

74 

27,0 

B. 

+ 

8,8 

— 

15,8 







156 

2106 1 

72 

29,2 

H. 

+ 

17,7 

— 

13,8 







134 

1809 

54 

33,5 

E. 

+ 

35,0 

+ 

15,1 

116 

1566 

66 

23,7 

N. 

medianus 

160 

2160 

82 

26,3 

B. 

+ 

10,9 

— 

lil,3 







168 

2268 

86 

26,3 

H. 

+ 

10,9 

— 

23,3 







124 

1674 

54 

31,0 

E. 

+ 

30,8 

+ 

22,5 

124 

1674 

92 

18,1 

N. 

ulnaris 

160 

2160 

104 

20,7 

B. 

+ 

14,3 

— 

11,1 







172 

2322 

108 

21,5 

H. 

+ 

18,7 

— 

14,3 







138 

1863 

72 

25.8 

E. 

+ 

42,5 

+ 

28,3 

84 

1134 

220 

5,1 

N. 

i 

radialis 

92 

1242 

236 

5,2 

B. 

+ 

1,9 

— 

5,4 



! 




118 

1593 

164 

9,7 

H. 

+ 

90,1 

+ 

36,6 




. 



98 

1323 

134 

9,8 

E. 

+ 

92,1 

.+ 

66,1 

80 

1080 

218 

4,9 

N. 

medianus 

82 

1107 

232 

4,7 

B. 

— 

4,0 

_ 

6,0 







116 

1566 

158 j 

9,9 

H. 

+ 

102,0 

+ 

39,4 







104 

1404 

140 

10,0 

E. 

+ 

104,0 

+ 

58,8 

90 

1215 

218 

5,5 

N. 

ulnaris 

92 

1242 

232 

5,3 

B. 

— 

3,6 

- 

5,3 







126 

1701 

158 

10,7 

H. 

+ 

94,5 

+ 

38,9 







114 

1539 

140 

10,9 

E. , 

+ 

98,1 

+ 

57,9 

56 

756 

204 

3,7 

N. 

medianus 

60 

810 

226 

3,5 

B. 

— 

5,4 

— 

10,2 





et 

: ulnaris 

76 

1026 

160 

6,4 

H. 

+ 

72,9 

+ 

28,0 







72 

972 

154 

6,3 

E. 

+ 

70,2 

+ 

28,5 

50 

675 

180 

3,7 

N. 

radialis et 

54 

729 

206 

3,5 

B. 

— 

5,4 

— 

10,2 





ulnaris | 

60 

810 

176 

4,6 

H. 

+ 

24,3 

+ 

4,5 




■ 



60 

810 

154 

5,2 

E. 

+ 

40,5 

+ 

18,1 

86 

1161 

98 

11,8 

N. 

medianus 

150 

2025 

114 

17,7 

B. 

+ 

50,0 

— 

13,6 







162 

2187 

92 

23,7 

H. 

+ 

100,8 

+ 

6,7 







130 

1755 

68 

25,8 

E. 

+ 

118,6 

+ 

44,9 

116 

1566 

70 

22,3 

N. 

radialis 

136 

1836 

70 

26,1 

B. 

+ 

17,0 


0,0 







154 

2079 

44 

47,2 

H. 

+ 

111,6 

+ 

60,0 







144 

1944 

40 

48,6 

E. 

+ 

117,9 

+ 

76,0 

116 

1566 

84 

18,6 

N. 

medianus 

152 

2052 

88 

23,3 

B. 

+ 

25,2 

— 

4,8 







166 

2241 

58 

38,6 

H. 

+ : 

107,5 

+ 

45,1 







156 

2106 

44 

47,7 

E. 

+ i 

156,4 

-4- 

91,5 

130 

1755 

86 

£20,4 

N. 

ulnaris 

146 

1971 

86 

22,9 

B. 

+ 

12,2 


0,0 







158 

2133 

76 

28,0 

H. 

+ 

37,2 

+ 

13,3 






1 

150 

2025 

t 

68 

29,7 

E. 

+ 

45,5 

+ 

26,3 
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Versuch. j 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung 
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Auf die Versuchsreihe, bei welcher sowohl die Nn. vagi, als auch 
die Nu. accelerantes von vornherein bilateral durchschnitten waren, be¬ 
zieht sich die Tabelle 10. 

Die ersten vier Versuche ergeben übereinstimmend dasselbe Resultat 
wie jene, bei denen bloss die Nn. aecelerantcs durchschnitten wurden 
und die Nn vagi intact blieben. Dagegen ersieht man aus den übrigen 
7 Versuchen, dass die centrale Reizung der Armnerven den Herzzustand 
in gleichem Sinne beeinflusste, als ob die beiden Herznerven intact ge¬ 
wesen wären. 
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Es fragt sich nun, welche sind die Folgerungen, die wir hieraus zu 
ziehen berechtigt sind. 

Die betreffende Ueberlegung muss an die Resultate der früheren 
Versuche anknüpfen. Diese lehrten, dass sowohl bei Erhaltung der 
beiden Herznerven, als bei Erhaltung bloss der Nn. accelerantes und 
gleichzeitiger Durchschncidung der beiden Nn. vagi, diejenigen Effecte in 
auffallendem Uebergewichte sind, welche man im Sinne einer Be¬ 
günstigung des Herzzustandes auffassen muss. Hieraus geht 
unmittelbar hervor, dass die Erhaltung der Nn. accelerantes eine 
wesentliche Bedingung für die Erzielung des günstigen 
Effectes darstellt. 

Fassen wir ferner jene Versuche ins Auge, bei denen die Vagi er¬ 
halten und die Nn. accelerantes durchschnitten w'aren, so ersehen wir 
aus denselben, dass jener Effect im Uebergewichte erscheint, bei 
welchem eine Verschlechterung des Herzzustandes zu Stande 
kommt. Hieraus muss also gefolgert werden, dass die Erhaltung der 
Nn. vagi für sich allein eine Bedingung darstellt, welche zur Ver¬ 
schlechterung des Herzzustandes führt. Kurz ausgedrückt: der 
reflectorische Reiz, der von den Armnerven ausgeht, be¬ 
günstigt auf dem Wege des N. accclcrans und verschlechtert 
auf dem Wege des N. vagus die Herzarbeit. 

Im scheinbaren Widerspruche mit diesem Satze stehen jene Ver¬ 
suche, wo wir trotz der Durchschneidung der Nn. accelerantes günstige 
und trotz der Durchschneidung der Nn. vagi ungünstige Effecte auf- 
treten gesehen haben. Bei eingehender Ueberlegung ergiebt sich, (lass 
dieser Widerspruch thatsächlich nur ein scheinbarer ist. 

In jenen Versuchen, wo entweder beide Nervenpaare oder nur die 
Nn. accelerantes durchschnitten und die Nn. vagi durch die Präparation 
lädirt war, handelt es sich nicht mehr um eine reflectorische Wirkung, 
die auf dem Wege des Herznerven abläuft, sondern um ganz andere 
Vorgänge. Hier handelt es sich bloss um das Verhalten des Herzens 
bei erhöhtem intracardialem Drucke. Der erhöhte intracardiale 
Druck ist in diesem Falle nur die Folge der Reizung des vasomotorischen 
Centrums, welche durch die centrale Reizung der Armnerven hervor¬ 
gerufen wird. 

So lange aber die beiden oder auch nur einer der Herznerven in- 
tact ist, gesellen sich zu den Bedingungen, welche den intracardialen 
Druck steigern, auch jene, welche im Reflexbogen der Herznerven ablaufen. 

Aus den Versuchen bei durchschnittenen Herznerven ist nur zu 
folgern, dass in Folge des intracardialen Druckes der Herzzustand ein 
sehr labiler wird, dass derselbe in Folge dessen auf eine erhöhte 
Spannung in wechselnder Weise, d. i. bald mit einer Verbesserung, bald 
mit einer Verschlechterung reagirt. Dieser Wechsel kann, wie wir 
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uns auf Grund von Erfahrungen, die wir im Thierexperimente gewonnen 
haben, vorstellen dürfen, durch verschiedenartige Bedingungen hervor¬ 
gerufen werden. Diese Bedingungen sind in das Herz selbst zu verlegen 
und hängen von dem Alter des Thieres, von der Art der Curarisirung, 
von der Grösse der dem Reizversuche vorausgehenden operativen Ein¬ 
griffe, von dem Blutverluste etc. ab. 

Der früher ausgesprochene Satz, dass die Nn. accelerantes auf 
reflectorischem Wege den Herzzustand begünstigt, und dass die reflec- 
torische Reizung auf dein Wege der Nn. vagi den Herzzustand ver¬ 
schlechtert, wird also durch die Resultate der Versuche mit durch¬ 
schnittenen Herznerven keineswegs berührt. 

Wenn wir auch nach unseren Versuchen in dom Reflex Vorgänge dem 
N. accelerans eine andere Rolle zuweisen als dem N. vagus, so ist hier¬ 
bei nicht ausgeschlossen, dass während des Reflexablaufes bald der eine, 
bald der andere Nerv das Uebcrgewieht erlangen kann, dass durch den 
Reflex in dem einen Falle der Tonus des N. accelerans und in dem 
andern der des Vagus überwiegt. 

Wir wollen dieses Factum hier nur andeuten und werden bei der Ucbor- 
sicht aller hier vorzuführenden Versuche nochmals darauf zurückkommen. 

Wir haben bisher immer nur von einer Begünstigung und Ver¬ 
schlechterung des Herzzustandes gesprochen, d. i. mit Bezug auf das 
Verhältnis zwischen Arteriendruck und dem Drucke im linken Vorhofe. 
Inwieweit sich dieses Verhältnis bloss durch die Eigenschaft der Nerven, 
den Herzrythmus zu beeinflussen, ändert, und inwieweit dasselbe durch 
die Aenderungen der Grösse der Systole und Diastole beeinflusst wird, 
lassen wir hier unerörtert. 

Die Lösung dieser Frage würde Versuche nöthig raacheii) welche 
mit besonderer .Rücksicht hierauf, nach anderem Plane und nach anderer 
Anordnung durchzuführen wären, als meine hier bereits vorgeführten und 
noch vorzuführenden experimentellen Untersuchungen. 

Unser Ziel beschränkte sich nur darauf: im Allgemeinen zu er¬ 
fahren, wie die Herzarbeit sich ändert und welche Reflexbedingungen es 
sind, von denen das Ergebniss abhängt. Es liegt aber nicht im Ziele 
unserer Versuche, diese Aenderungen mit Bezug auf ihre Abhängigkeit 
vom Rythraus und von der Art der Systole und Diastole, eingehend zu 
analysiren. 

Mit Bezug auf den Rythmus können wir allerdings sagen, dass wohl 
im Allgemeinen die Verschlechterung des Herzzustandes mit 
einer Verlangsamung und die Verbesserung mit einer Be¬ 
schleunigung desselben zusammenfällt. Wir haben aber auch 
die beiden Herzzustände unabhängig vom Hcrzrythmus auftreten sehen. 

(Fortsetzung folgt.) 
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Ueber den Auswurf beim Lungencarcinoin. 

Von 

i)r. P. Hampeln, 

«lirin. Arzt <U*r tlnTJtpcut. Abthcilun« des 8tadtkrankcnliauso.s zu Ki^a. 

(Hierzu Taf. I.) 

Die Symptomatologie des Lungenearcinoms hat schon lange eingehende, 
fast alles erschöpfende Behandlung erfahren, so dass diesem Capitol kaum 
noch etwas Erhebliches zugefügt werden kann. 

Nach den bekannten Darstellungen scheint die Krankheit, objectiv 
genommen, nicht zu den diagnostisch besonders schweren zu gehören. 
Subjcctiv hingegen besteht allerdings die Gefahr, beim Verlass auf eine 
grosse Seltenheit des Lungenearcinoms es entweder gar nicht oder doch 
erst sehr spät in den Kreis der Erwägungen zu ziehen. 

Unter solchen mitunter zutreffenden Voraussetzungen kann denn 
dieses Leiden freilich lange verborgen bleiben, obschon an und für sich 
der Diagnose keine grösseren objectiven Schwierigkeiten erwachsen, als 
etwa bei einer Lungentuberculose, einem Magencarcinom, Magenulcus 
u. s. w. Es sollte darum, so scheint es, vor allem mit dem Vorurtheil 
von der Seltenheit und Undiagnosticirbarkeit des Lungenearcinoms ge¬ 
brochen werden, um damit sofort einen günstigeren Beurtheilungsstand- 
punkt zu gewinnen. 

Wie bei den Neubildungen aller inneren Organe giebt es auch hier 
Fälle mit völliger oder doch nur durch wenige Zeichen sich vorrathen- 
der Verborgenheit, andere mit charakteristischer Ausbildung aller oder 
doch der wesentlichen Krankheitsmerkmale. 

Durch grössere, anhaltende Verborgenheit zeichnet sich das in ein¬ 
zelnen, isolirten Knoten auftretende, oft metastatische Careinom der 
Lunge aus, während seine diffuse, zu auffälligerer Ausprägung des physi¬ 
kalischen Lungenbefundes und des gesummten Krankheitsbildes führende 
Form mehr den primären Fällen eigen zu sein (»liegt. Diesen sind fol¬ 
gende wesentliche Züge, kurz reeapitulirt, entlehnt. Sie bestehen: 1. in 
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einseitigen Vcrdiehtungserscheinungcn der Lunge, sowohl zur Ausdehnung 
des Thorax, als auch ebenso oft zur Retraction führend; 2. in Reiz¬ 
erscheinungen der Bronchien, Husten und Auswurf; 3. in Reizerschei¬ 
nungen der Pleura mit Bildung fibrinöser, seröser, hämorrhagischer, 
eitriger und jauchiger Exsudate; 4. in Erscheinungen eines auf be¬ 
nachbarte Organe, besonders Nerven und Venenstämme ausgeübten 
Druckes und endlich 5. in den einen progressiven Charakter annehmen¬ 
den kachektischen Allgemeincrscheinungen. 

Allen diesen Symptomen begegnet man bald als vereinzelten, als¬ 
dann schwer zu deutenden, dann wieder in den verschiedensten Combi- 
nationen oder auch in voller Ausbildung. Sie haben ausser in älteren Dar¬ 
stellungen noch neuerdings eingehende Berücksichtigung von A. Fränkel 1 )) 
Ebstein 2 ) und Schwalbe 3 ), auf die hiemit verwiesen sei, erfahren 
und soll hier nach diesen gründlichen Arbeiten auf die Symptomato¬ 
logie im Allgemeinen nicht weiter eingegangen werden. 

Dafür will ich mich mit einem Zeichen eingehender beschäftigen, 
nämlich mit der Beschaffenheit • des Auswurfs in diesen Fällen. 
Denn, wenngleich der Contrast einer nachgewiesenen Lungenverdichtung 
progressiven Charakters mit den Zeichen eines gewöhnlich nur massigen 
Katarrhs bei nur geringer Secretbildung in den Bronchien oder Lungen 
oft mit Recht den Verdacht eines Lungencarcinoms erregt, so bedarf es, 
um über das Stadium eines wenn auch noch so begründeten Verdachtes 
hinauszukommen, doch noch anderer zuverlässiger Zeichen, unter denen 
der Auswurf wegen seiner gleich näher zu bestimmenden Eigenschaften 
die erste Stelle einzunchmen verdient. 

Weniger darf man sich von dieser Untersuchung versprechen, falls 
profuse Sccretion, Fiebererscheinungen das Krankheitsbild complieircn. 
Die Unterscheidung des Carcinoms von einer bacillärcn Lungenphthise 
oder subacuten Pneumonie erscheint in solchen Fällen fast unmöglich, 
jedenfalls noch besonders dadurch erschwert, dass, wie bereits öfters 
beobachtet wurde, die Tuberculose zugleich mit dem Carcinom bestehen 
kann. 

Fassen wir aber die erste, nach unserer Erfahrung häufigere ein¬ 
fachere Erscheinungsform des Lungencarcinoms ins Auge, so scheint 
hier das Sputum, schon wegen seiner. Beständigkeit, die grösste Beach¬ 
tung zu verdienen. Und in der That wurde von jeher dem Sputum 
und zwar schon seinem makroskopischen Verhalten grosse Bedeu- 

1) lieber die Diagnostik der Brusthöhlengeschwulst. Berliner klin. Wochen¬ 
schrift. 1891. S. 1i:>2. 

2) Zur Lehre vom Krebs der Bronchien und der Lungen. Deutsche med. 
Wochenschrift. 1890. S. 921. 

3) Zur Lehre von der primären Lungen- und Brusigcschwulst. Deutsche med. 
Wochenschrift. 181*1. S. 1236. 
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hing zuerkannt. Wie mir scheint mit Recht, wenn auf die hämor¬ 
rhagische Beschaffenheit, des Sputums überhaupt, nicht aber auf eine 
charakteristische Färbung die Betonung fällt. Mit dieser Einschränkung 
erscheint es aber, ohne positiv pathognomonisch zu sein, als eines der 
wichtigsten Kennzeichen, da über die bei der Diagnose in diesem Punkte 
hauptsächlich concurrirenden Erkrankungen, wie chronische Tuberculose, 
Lungeninfarct, croupöse Pneumonie meist leicht oder doch nach einer 
massigen Beobachtungsfrist entschieden werden kann. 

Was zunächst die Frequenz und Menge des blutigen Auswurfs 
betrifft, so handelt es sich meist um rasch vorübergehende, zwei bis drei 
Mal wiederkehrende, geringfügige, leicht zu übersehende Blutungen. Ge¬ 
rade diese mässigen, flüchtigen Blutungen sind um so verdächtiger, als 
sic im bekannten Carcinomalter aus Veranlassungen gewöhnlicher Art 
nicht zu entstehen pflegen. 

Das andere Mal, der seltenere Fall, wird eine auffallende Dauer 
des freilich nicht copiösen, sich aber durch Monate, bis zum Tode hin- 
ziehenden blutigen Auswurfs beobachtet. Israel gedenkt eines Falles 
mit, wenn ich nicht irre, neun Monate währender Blutung. In einem 
Falle meiner eonsultativen Praxis hielt der Auswurf von eigentümlicher 
rotbrauner gelatinöser Beschaffenheit 2 Monate, bis zum Tode an. Nur 
selten, so scheint es, kommt es zu wirklich abundanten Lungenblutungcn. 
Ich verfüge über keine Beobachtung der Art bei Lungencarcinom. 

Alles in allem darf diese hämorrhagische Beschaffenheit des Aus¬ 
wurfs, seine zähe Consistenz, sein zeitliches Verhalten als ein wichtiges, 
sehr zu beachtendes Zeichen angesehen werden, das zum Unterschied von 
allen anderen seltenen und darum diagnostisch schwer verwertbaren 
Localzeichen des Carcinoms, wie Schmerz, Lähmung, Dyspnoe, Lymph- 
drüsenknoten etc. etc., sich durch auffallende Constanz auszeichnet. In 
allen Fällen meiner Beobachtung, einen moribund eingekommenen Kranken 
ausgenommen, ist der kürzere oder längere Zeit vorausgegangene blutige 
Auswurf notirt; was denn auch manchmal die jüngeren Herren Collegcn 
begreiflicher Weise zur Ueberführung dieser Kranken in die Abteilung 
für Tuberculose verleitete. Es mag hier kurz über diese Fälle referirt 
werden. 

1. Eva Miller, aufgenommnn den 23. Juni 1890. Blutiger Auswurf. Tod 
nach 2 Tagen. Bronchialcarcinom. 

2. A. Malinotvski, Ausgenommen den 20. Januar 18911. f 25. März 1893. Se- 
eundäres Lungencarcinom. Häufiger blutiger Ausw urf. 

3. Aug. Griinberg, Am 2. Januar eingekommen, moribund. K eine A ngaben. 
zu erhalten. Grossalveoläres primäres lMattonzellencarcinom der Lunge. 

4. M. Markowsky, Aufgenommen den 2. Februar 1894. y l(i. März 189.'). 
Einige Male Blutspeien vorausgegangen. Plattenzellencarcinom, primär. 

5. A. Krause, Aufgenommen den 31. Juli 95. y 15. August 95. 10 Wochen 

Schmerzen und blutigen Auswurf. Primäres Plattenzellencarcinom. 
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6. Chr. Hoffmann, Aufgenommen 4. November 95. f 7. November 95. Seit 
V/ 2 Jahren Husten und Auswurf, dieser dazwischen blutig gefärbt. Primäres 
Lungcncarcinom. 

Hierzu folgende 3 Fälle aus meiner Privatpraxis. 

7. v. C., Mitte der 60er, seit Jahren an chronischem Bronchialcatarrh und 
Emphysem und chronischer Cystitis leidend, bemerkt im Frühling 1895 eine durch 
die vorliegenden Leiden genügend erklärte Abnahme seiner Kräfte. Von einer Sommer¬ 
reise in die Schweiz kehrte er wesentlich gestärkt zurück. Bald darauf, im Herbst, 
kam es zu ein paar leichten, 12 Tage währenden Fieberattaquen unter geringer 
Steigerung des Bronchialcatarrhs. Es wurde mir mitgetheilt, dass dabei etwas 
blutiger Auswurf bemerkt worden wäre. Im December traten flüchtige, «anfangs 
heftige Schmerzen im Rückentheil der Wirbelsäule und in den Armen auf, die bald 
wieder schwanden. Dazwischen kam es wieder zur Expectoration einzelner 
hämorrhagischer Ballen, denen jedoch meinerseits keine besondere Beachtung 
geschenkt wurde. Eine genauere Localuntersuchung ergab keine vom früheren Be¬ 
funde abweichende Veränderungen, so dass die chronische, eitrige Cystitis als wesent¬ 
liche Ursache der Verschlimmerung erschien. Eine nach wenigen Tagen wegen 
sLärkerer Dyspnoe wiederholte Untersuchung führte jetzt zur Entdeckung eines rasch 
wachsenden serösen Exsudates der linken Pleura, das schon am folgenden Tage eine 
Entleerung durch Function indicirte. Im Sputum keine Tuberkelbacillen. 
Nun rasche Verschlimmerung, Einsetzen cerebraler Erscheinungen, Verfolgungswahn, 
Nahrungsverweigerung, baldiger Erschöpfungstod im Laufe zweierWochen. Erst jetzt 
kam mir durch Ausschluss anderer Ursachen des Pleuraexsudates der Verdacht eines 
Lungencarcinoms als höchst wahrscheinlicher Grundlage sämmtlicher Krankheits¬ 
erscheinungen der letzten Monate. Die vollständige von Dr. Krannhals ausgeführte 
Section ergab ein primäres, von den Schleimhautdrüsen der Bronchien ausgegangenes 
Carcinom mit polymorphen Zellen. Uebrige Organe alle carcinomfrei. 

8. v. II. Zeichen eines mediastinalen Tumors mit Compression der Vena cava 
superior. Anhaltende, 2 Monate währende blutige Expectoration bis zum 
Tode. Die Section ergab ein primäres Lungencarcinom. 

9. B., Primäres Lungencarcinom. 1 Jahr vor dem tödtlichen Ausgange 
war «an einigen Tagen blutiges Sputum bemerkt worden. 

Uebereinstimmend mit diesen Erfahrungen finde ich auch die Ca- 
suistik anderer Autoren, so besonders die grössere aus dem Dres¬ 
dener Krankenhause von K. Wolf 1 ), auf die ich später noch zurück¬ 
komme. 

Nun ist aber eine Lungenblutung als vieldeutige Erscheinung an und 
für sich gewiss nicht von entscheidender diagnostischer Bedeutung, 
kann aber dennoch, genügend beachtet, als wichtiges Wamungszeichen 
viel zur Entscheidung beitragen, sei es auch nur durch Erweckung des 
sonst vielleicht sehr ferne liegenden Verdachts einer Neubildung. So 
viel über die Bedeutung des makroskopischen Befundes. 

Was nun das mikroskopische Verhalten des Auswurfs betrifft, 
so hat es nicht an Bemühungen, hier charakteristische, eindeutige Elemente 
zu entdecken, gefehlt, denen, wie es scheint, in einzelnen Fällen auch 
ein guter Erfolg zur Seite stand. 

1) Der primäre Lungenkrebs. Fortsehr. der Med. 1895. Bd. 13. No. 18 u. 19. 
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Ich selber habe 1887 über den bereits erwähnten Fall (9) von 
Lungen-Pleuracarcinom mit solchen als Krebszellen gedeuteten und durch 
die Section bestätigten Elementen des Sputums berichtet 1 ). Dasselbe 
ist von A. Frankel 2 ) 1892 bei einer Demonstration in der Berliner 
medicinischen Gesellschaft und neuerdings von Betschart 3 ) geschehen. 

In Anbetracht des schwierigen Identitätbeweises scheint man aber 
im Allgemeinen von der Beweiskraft dieser Elemente noch nicht recht 
überzeugt zu sein. Ja K. Wolf beurtheilt in seiner oben erwähnten Arbeit 
sogar den negativen Sputumbefund als ein pathognomonisches 
Kennzeichen für Lungencareinom (S. 769) und weist zum Schluss 
seiner Arbeit (S. 788) „nochmals darauf hin, dass bei seinen sämmt- 
lichen 31 Fällen (von primärem Lungcncarcinom) nicht ein einziges Mal 
Gcschwulstpartikelchen im Sputum vorgefunden wurden“. 

Dagegen ist aber zu bemerken, dass nur über 5 von den 31 
Fällen das Sputum betreffende Notizen vorliegen, also auch nur von einem 
negativen Ergebniss in 5 Fällen die Rede sein kann. Immerhin auch 
schon recht viel. Weiter ist bei Verwerthung auch dieses Ergebnisses 
unsere Unbekanntschaft mit der principiellen Stellung des damaligen 
unterdess verstorbenen Beobachters Neelsen zur Beweiskraft einzelner 
Zellenformen und Zellenhaufen im Sputum zu erwägen. 

Es erscheint nun durchaus nicht ausgeschlossen, dass im Spu¬ 
tum auch jener 5 Fälle auffällige, nur von Neelsen damals als krebsige 
nicht anerkannte und darum nicht weiter berücksichtigte Elemente doch 
vorhanden gewesen seien. 

Lassen wir jedoch diese jetzt kaum zu entscheidende Frage ruhen und 
wenden wir uns den bisher bekannt gewordenen positiven Beobachtungs- 
thatsachen zu, um auf Grund dieser Stellung zur Frage nach der speci- 
fischen Bedeutung des Sputums zu nehmen. 

A priori zu erwarten sind im Sputum beim Lungcncarcinom wegen der 
grossen Neigung dieser Geschwulstart zum Zerfall 1.: Krebspartikel im 
gewöhnlichen Sinne des Wortes, makroskopisch sichtbar, und 2.: verein¬ 
zelte oder gehäufte Krebszellen ohne nachweisbare Careinomstruetur. 

Ueber die Beweiskraft der erstgenannten Elemente besteht kein 
Zweifel, wenigstens nicht in Bezug auf die principiclle Frage, ob ein 
Carcinoin im Bereich des Respirationstractus überhaupt vorliegt; denn 
aus ihrer Anwesenheit auf ein Lungcncarcinom s. str. zu schliessen, 
wäre man, wie Ebstein 4 ) mit Recht hervorhebt, nur berechtigt bei 
deutlicher Erkennbarkeit des alveolären Baues des Lungengorüstcs 
und seines elastischen Fasernetzes. Leider steht aber der praktischen 

1) Petersburger med. Wochenschrift. 1887. No. 17. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1892. S. 172. 

3) Ueber die Diagnose maligner Lungentumoren. Yirchow’s Archiv. Bd. 142. 

4) 1. c. S. 925. 

Zeitsehr. f. klin. Medici». 32. Bd. H. 3 n. 4. [7 
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Bedeutung des ersten Punktes die grosse Seltenheit makroskopischer 
Krebspartikel im Wege, so dass auch ohne die Ebstein’schc Einschrän¬ 
kung seine diagnostische Verwerthbarkcit kaum in Betracht kommt. 
Bisher scheint nur Eh rieh 1 ) so glücklich gewesen zu sein, über einen 
Fall expectorirter Krebspartikel, deren Identität von Marehand be¬ 
stätigt wurde, berichten zu können. Weder in den Fällen von K. Wolf 
noch in den aus Friedrichhain von Schwalbe mitgetheilten noch in den 
Fällen meiner Beobachtung gelang je die Entdeckung dieser nicht miss¬ 
zudeutenden Elemente. 

Um so grössere Aufmerksamkeit verdienen die in zweiter Reihe 
genannten, die spärlichen, aus ihrem Verbände mit der Geschwulst los¬ 
gelösten Krebszellen. 

In meinem vorhin erwähnten Falle von Lungencarcinom fanden sich 
nun in der That solche eigenthümliche, wie mir scheint, unter diesen 
Verhältnissen nur durch ihre Abstammung von einem Carcinom erklär¬ 
baren Sputumzellen. Denn wenngleich Krebszellen im Allgemeinen, 
was ja immer wieder, ja zum Uebcrdruss betont wird, nichts charakte¬ 
ristisches bedeuten, so erscheint mit diesem Zugeständnisse ihr Werth 
als eines gelegentlich charakterischcn Zeichens doch noch nicht 
ausgeschlossen. Von diesem wird im Gegentheil mit Recht die Rede 
sein dürfen an Orten, die normaler Weise Zellen ähnlicher Art gar 
nicht produciren, so dass die an für sich uncharakteristischen „poly¬ 
morphen“ Zellen hier sich sofort als fremdartige Gebilde er¬ 
weisen. Als eine solche, pathologische Formen leichter declarirende 
Ocrtlichkcit erscheint nun der Respirationstractus, Mund-, Nasen- und 
Rachenhöhle eingeschlossen. Innerhalb dieses sind anzutreffen: 

1. grosse Pflasterzellen der Mund- und Rachenhöhle und eines 
Thciles der Kehlkopfschleimhaut (s. Tafel I, Fig. 1): 

2. cylindrische Flimmerzellen mit ovalem Kerne der Nasenschleim- 
haut, einem Theile des Kehlkopfes, vor Allem aber der oberen Epithel¬ 
schicht der Trachea und Bronchien angehörend (Fig. 2 a); 

3. kleine polyedrische (Frankenhäuser 2 ) oder kubische (Wal- 
deyer 3 ) Zellen der unteren Epithelschicht dieser Organe, mit grossem, 
rundem Kern (Fig. 2 b); 

4. polygonale Alveolarepithelzellen (Fig. 3). 

Von diesen vier Zellenformen des Respirationstractus kommen diffe¬ 
rentiell diagnostisch nur die zwei letzten in Betracht, da die charakte¬ 
ristische Form der Pflaster- resp. cvlindrischen Flimmcrzellen genügende 

1) lieber das primäre Bronchial- und Lungencarcinom. Inaug.-Dissertation. 
Marburg 1891. 

2) Untersuchungen über den Bau der Tracheo-Bronchialschleimhaut, Inaug.- 
Dissertation. 1879. S. 2b. 

3) Speeiello Pathologie und Anatomie. 1895. 8. G42. 
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Sicherheit gegen eine Verwechselung mit fraglichen Carcinomzellen 
gewährt. 

Nun scheint aber durch tausendfältige Beobachtung, fremde und 
meine eigenen, so viel festzustehen, dass den Zellen der tieferen Epithel- 
schieht der Trachea und der Bronchien, mag es sich dabei um ein zwei¬ 
schichtiges oder, wie neuerdings betont wird (Thoma, Boehm und 
üavidoff) 1 ), um ein zweizeiliges Epithel handeln, auch unter Ver¬ 
hältnissen, die ihrem Auftreten besonders günstig sein müssen, wie bei 
den verschiedensten Bronchitiden, thatsächlich nie oder doch nur in ver¬ 
einzelten, diagnostisch nicht zu verwerthenden Exemplaren begegnet wird. 
Um sie überhaupt zu Gesicht zu bekommen, bedarf es schon anato¬ 
mischer Präparation, wobei sie sich denn als zarte, oben charakterisirte 
Gebilde präsentiren. Nirgends ist darum von ihrem Auftreten überhaupt, 
geschweige denn in Gruppen die Rede, wie aus den vielen das Sputum 
behandelnden Arbeiten hervorgeht. Worauf die Verstecktheit dieser 
früher von Henle sogar in Abrede gestellten tieferen Epithelzellen der 
Bronchialschleimhaut beruht, das mag hier ununtersucht bleiben. Mir 
scheint Guttmann 2 ) in einer Discussion Senator gegenüber mit der 
Bemerkung, dass die Zellen dieser Schicht dank ihrer tieferen Lage und 
soliden Befestigung vor ihrer Ablösung geschützt seien, das Richtige ge¬ 
troffen zu haben. Begegnet man doch bekanntlich auch den oberfläch¬ 
lichen, gleichfalls gut befestigten Flimmerzellen nur ausnahmsweise im 
‘Auswurfe. Ein isolirtes Auftreten der tieferen Zellen ohne gleichzeitige 
Anwesenheit der sie deckenden Flimmerzellen erscheint dann vollends 
so unwahrscheinlich, dass von ihnen als Bestandtheilen des Auswurfes 
wohl ganz abstrahirt werden darf. Dasselbe dürfte meines Erachtens 
gegenüber den infolge chronischer Bronchitiden oder in bronchiectatischen 
Höhlen zu polymorphen Plattenzcllen deformirten Cylinderzellen (Zieg¬ 
ler) 3 ) Geltung haben, da über das Vorkommen solcher, besonders in 
zahlreichen Exemplaren im Sccrete der Bronchienkranken nichts bekannt 
ist. Es haben offenbar weder die normalen noch die metamorphosirten 
Epithelzellen des Respirationstraetus eine Neigung zur Desquamation. 

Ein gleiches passives, gegen Desquamation renitentes Verhalten 
scheint endlich den unter 4 angeführten normalen, unveränderten Alveo¬ 
larepithelzellen, resp. den sogenannten respiratorischen Platten eigen zu 
sein. An Stelle dieser im Sputum gar nicht oder doch nur in verein¬ 
zelten uncharakteristischen Exemplaren auftretenden Zellen finden sich 
nun aber dafür ganz gewöhnlich und oft in erstaunlicher Menge die be¬ 
kannten, eigentümlichen, meist pigmentirten, oft aus Fett- oder Mvclin- 


1) Lehrbuch der Histologie des Menschen. 181*5. S. 81, 211 u. 212. 

2) Berliner klin. Wochenschrift.. 1881. S. 3(50. 

3) 1. c. S. 642. 
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kügelchen zusammengesetzten Rund- und Ovalzellen. Diese sind es 
denn auch, die von vielen Autoren, Guttmann und Schmidt 1 ), 
Sommerbrodt 2 ), Hoffraann 3 ), Bizzozcro 4 ), Krönig 5 ) u. A. gerade 
als Alveolarepithelzellen definirt werden, während Virchow, Cohn- 
h ei in, Ins, Lenhartz 6 ), C. Fricdlander 7 8 ), A. Fränkcl 3 ) u. a. sie, 
wenigstens zum grössten Theil, für metamorphosirte Eeukocyten oder 
Wandcrzellen erklären. 

Zu den gewöhnlichsten Formelementen des Sputums gehörend, wer¬ 
den sie bei den verschiedensten, heterogensten Krankheiten, ja selbst 
unter scheinbar normalen Verhältnissen, wenigstens ohne Zeichen einer 
Bronchial- oder Imngenerkrankung, angetroffen. Es handelt sich dabei 
um meist runde, seltener ovale, membranlose Gebilde verschiedenster 
Grösse, vom Leukocytenumfang bis zum Riesenwuchs, grobkörnigen 
Gefüges, mit undeutlichem, an ungefärbten Präparaten oft verdecktem 
ovalem oder rundem Kerne, in einfacher und vielfacher Zahl. Ihre Farbe 
ist meist dunkel, gelb, grau, schwarzbraun bis schwarz (Fig. 4, 5 und G). 
Bei Herzkranken erscheinen diese Zellen leuchtend gelb mit eingelagerten 
gelben und braunen Pigmentschollen (Fig. 8, 9 .und 10). Durch Methyl- 
violett werden alle mehr oder weniger gut gefärbt, am wenigsten die 
Myclinzellen (Fig. 7) im Rachensputum. Die Kerne treten dabei meist 
deutlich hervor, grau-violett, mit ebenso deutlichen Nucleolen. Häufig 
liegen die Kerne frei, sind oval, von Bisquit- oder Hufeisenform (Fig. 6b). 

Diese eigcnthümlichen Zellen, mögen sie nun bei einem Lungcn- 
infarct (Fig. 8, 9), oder einer fibrinösen Pneumonie, oder einer Kohlen¬ 
lunge (Fig. 6), im gewöhnlichen Rachenschlcim eines Rauchers (Fig. 4, 5 j 
oder sonst auftreten, weichen in ihrem ganzen Verhalten so sehr von 
den bekannten Eigenschaften echter Epithelzellen ab, dass sich trotz der 
gründlichen, theils experimentellen [Sommerbrodt 9 ), J. Arnold 10 * )], 
thcils klinischen [14 off mann n ), Krönig 12 ), Guttmann u. Schmidt, 13 )] 
für die epitheliale Natur eintretenden Arbeiten immer wieder Zweifel dagegen 
regen, Zweifel, die in den wichtigen Untersuchungsresultaten eben des- 


1) Zeitschrift für klin. Mcdicin. IM. 3. S. 124. 

2) Yirchow’s Archiv. 1872. 13 d. 55. S. 178. ti. fT. 

.'!) Deutsches Archiv für klin. Mcdicin. 1889. Bd. 45. S. 255. 

4) Handbuch der klin. Mikroskopie. 1888. S. 139. 

5) Charite-Annalen. 1890. 15. Jahrgang. S. 244. 

I>) lieber Herzfehler/,eilen. Deutsche med. Wochenschrift. 1889. S. 1039. 

7) Mikroskopische Technik. 1884. S. 91-93. 

8) Diagnostik und allg. Symptomatologie der Lungenkrankheiten. 1890. S. 118. 

9) 1. c. • 

10) Untersuchungen über Staubinhalation und Staubmetastase. 1855. S. 72 IT. 

11; 1. c. 

12) 1. c. 

13) 1. c. 


Gck igle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERS1TY 



Auswurf beim T.ungencarrinoni. 


255 


selben .1. Arnold 1 ) über die Entstehung epitheloider ein- und mehr- 
kerniger Zellen aus im Blute kreisendem, weder epithelialem noch endo¬ 
thelialem Material einen wichtigen Halt finden. — Wie sich das nun 
aber auch verhalten oder in Zukunft auf experimentellem Wege ent¬ 
scheiden mag, so viel scheint ganz unabhängig von dieser Entschei¬ 
dung festzustehen, dass die normalen, in der Form unverän¬ 
derten, nicht pigmentirten polygonalen Epithelzellen der 
Lungenalveolen im Sputum, wenn überhaupt, so doch nur in ver¬ 
einzelten Exemplaren anzutreffen sind, sodass auch von ihnen aus diesem 
Grunde, wie oben schon bemerkt, bei der differentiellen Diagnose abge¬ 
sehen werden kann. 

Finden sich nun in einem Erkrankungsfalle wenn auch nur an einem 
Tage im Sputum ausschliesslich oder doch vorwiegend solche von Pflastcr- 
und Cylinderzellen leicht zu unterscheidende, pigmentfreie, polymorphe 
Polvgonalzcllen verschiedenster Grösse, mit deutlicher Kcrncontur und 
deutlichem Nucleolus, in Haufen und getrennt, einzelne von Kiesenform 
(Fig. 13 und 14), so erscheint doch wahrlich der Schluss auf eine diese 
sonst nicht vorkommenden Gebilde produrirende Neubildung 
ganz berechtigt. 

Weitere Bestätigung dafür findet sich in der Thatsache, dass solchen 
Gebilden, wenigstens nach meiner Erfahrung, nur in nachgewiesenen oder 
als solchen kaum anzuzweifelnden Careinomfällen, sonst aber nie be¬ 
gegnet wurde. 

Auch in diesem Falle gilt, dass die Carcinomzellen, als solche iden- 
iilicirt, noch nichts über den Sitz des Careinoms im besonderen aussagen, 
sondern nur im allgemeinen seine Anwesenheit und Beziehung zum Re- 
spirationstractus beweisen. Den speciellen Sitz müssen andere Unter- 
suchungsergcbnis.se entscheiden. Auf der anderen Seite ist aber wieder 
zu betonen, dass die polygonale oder Plattenzellenform durchaus nicht, 
wie es scheinen könnte, gegen ein Bronchialcareinom spricht, 
da nach vielfachen Mittheilungen (Iv. Wolf 2 ), Ehrich 3 ) u. A.) und auch 
nach den Untersuchungen unseres Instituts erstens auch in den Bronchien 
Plattenzellencarcinome Vorkommen und zweitens das Cylinderzellcn- 
earcinom ja nicht durchweg aus charakteristischen Cylinderzellen besteht, 
sondern polymorphe Zellen verschiedenster Gestalt birgt. Es wird darum 
auf die erwähnte im Sputum bisher angetroffene Zellenform weder ein 
Einwand gegen ein Bronchialcarcinom gegründet werden können noch 
umgekehrt, obgleich in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle das primäre 
Lungencarcinom eigentlich ein bronchiales Cylindcrzellencareinom ist. darin 

1) lieber die Geschicke der J.eukocyten etc. V►rchow’s Archiv. 1803. ßd. 133. 
S. 8 u. IT. — Altes und Neues über Wanderzellen. Vircliow’s Archiv. Bd. 132. S. 502. 

2) 1.' c. S. 769 u. IV. 

3) 1. c. S. 21, 27, 41. 
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ein Moment gegen die Beweiskraft polygonaler Sputumzellen zu er¬ 
blicken sein. 

Ein in jüngster Zeit in meiner Abtheilung beobachteter Fall scheint 
die oben vorgetragene Auffassung gut zu unterstützen und mag in folgen¬ 
dem kurz zur Mittheilung gelangen. Es fehlt allerdings der als letztes 
Beweismoment erwartete Scctionsbcfund, da die Kranke, ihr nahes Ende 
voraussehend, Krankenhaus und Stadt verliess. Doch gestattet, glaube 
ich, die ganze Krankheitsentwickelung und der Krankheitsverlauf keinen 
Zweifel an der von vornherein auf Lungencarcinom gestellten Diagnose. 

Am 3.0ct. 1895 trat in meine Abthcilung ein eine Frau im Alter von 48.fahren. 
M. A. Sie war früher stets gesund gewesen, hatte insbesondere nie an Erkrankungen 
der Kespirationsorgane gelitten, diente als Köchin in der Stadt. 5 Brüder sollen an 
Lungenschwindsucht gestorben sein. Die Eltern waren gesund. Vater am Schlage 
gestorben. Sie selber neigte zum Abusus spiriiuos. und war verheirathet. Im 
Mai 1895 erkrankte sie nach dem Frtheil des sie damals behandelnden Arztes an 
„Influenza“, Mattigkeit, Kopfschmerz, bei normalem Lungenbefunde. Von dieser 
acuten Attaque erholte sie sich bald und nahm ihre Arbeit wieder auf. Nur ein recht 
heftiger, trockener Husten war zurückgeblieben. Etwa (> Monate später, 14 Tage vor 
ihrer Aufnahme ins Krankenhaus, erkrankte sie aufs neue, ohne Fiebergefühl, jetzt 
zum ersten Male auch mit leichten Stichen in der rechten Brust, starkem Husten, 
Athembeschwerden. Zugleich trat blutiger Auswurf auf, wobei täglich ca. 2 Ess- 
löllel reinen Blutes entleert wurden. Nach 8 Tagen schwand dieser Auswurf und 
nahmen Husten wie Schmerzen an Heftigkeit ab, kein Schwciss. Geringer Appetit, 
kein Erbrechen. Zu Bett hatte Patientin nicht gelegen. 

Die Untersuchung bei der Aufnahme ergab zunächst einen im allgemeinen guten 
Ernährungszustand, massige Anämie, keine Driisenschwellungen, überhaupt normalen 
Befund bis auf auffällige Verdiehtungserscheinungen im Bereiche des Oberlappens 
der rechten Lunge. Hier starke Besistenz, absolute Dämpfung, deutlicher Pectoral- 
fremitus, geringere Mobilität, lautes Bronehialathmen ohne Rasseln. In den übrigen 
Partieen der rechten Lunge auch hinten oben einfache Katarrhsvmplome, links nor¬ 
maler Befund. Massige Temperatursteigerung, gegen 58 0 C. Abends. Im weiteren 
Verlaufe entwickelte sich nun eine deutliche Abflachung der vorderen Thoraxfläche 
rechts und traten Zeichen miissiger exsudativer, tlieils seröser, theils hämorrhagischer 
Pleuritis auf. Husten im ganzen gering. Leber Schmerz und Athemnoth wird wenig 
geklagt. Weiterhin fällt eine stetig zunemende Abmagerung und kachcktische Haut- 
larbung auf. Verlust des Körpergewichts in ca. einem Monat trotz gewöhnlicher Er¬ 
nährung um 12 Pfd. Der Auswurf war stets spärlich, anfänglich und längere Zeit 
von gewöhnlicher katarrhalischerBeschaffenheit, enthielt wederTuberkelbaeillen noch 
Actinomycespilze und begann erst am 7.November, 8 Tage vor der Entlassung leicht 
blutig zu werden. Am 15. November wurde Patientin auf ihren Wunsch entlassen und 
begab sich in sehr entkräftetem Zustande aufs Land, wo etwa f> Wochen nach der 
Entlassung der tödtliehe Ausgang erfolgte. 

Leber den weiteren Verlauf dort erfuhr ich durch gefällige Mittheilung des auf 
dem Lande practicirenden College» Dr. Patilson, dass bei unverändertem olvjec- 
tivem Befunde die Temperatur etwas erhöht war. Starke Athemnoth. Im Speiglase 
schwamm auf dem Wasser schaumiges Sputum, „das innig mit Blut vermischt, stellen¬ 
weise ein Johannisbeergelee-artiges Aussehen hatte, während auf dem Boden feste, 
geballte Sputa gräulicher Färbung lagen“. Von Anfang December 1895 hatte Patientin 
das Bett nicht mehr verlassen und immer mit der grössten Athemnoth gekämpft. 
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Krebsj»arlikel konnten dort im Auswurfc nicht entdeck! werden; 14 Tage vor dem 
Tode hatte der College zum letzten Male Gelegenheit gehabt die Kranke zu sehen. 

Id diesem Falle lag nun auf Grund des objeetiven Befundes und 
der gut zu ermittelnden Krankheitsentwickelung am nächsten die Diagnose 
einer Lungenneubildung und zwar eines primären Carcinoms mit seeun- 
därer indurirender Pneumonie und seröser Pleuritis. Der active, pro¬ 
gressive Erkrankungscharakter gestattete den Ausschluss einer gewöhn¬ 
lichen Lungen-Pleuracirrhose, während umgekehrt die zu geringe Er¬ 
krankungsintensität in den letzten Tagen gegen eine croupöse Pneumonie 
sprachen. Ebenso unvereinbar mit den klinischen Daten dieses Falles 
erschien die Annahme einer gewöhnlichen Lungentuberculose, besonders 
nachdem sowohl Sputumuntersuchungen wie *2 Probeinjectionen mit Kocli- 
schem Tuberculin ohne Resultat geblieben w’aren. 

Gegen Tuberculose in der ungewöhnlichen Form einer subacuten 
indurirenden Lungenentzündung, im Sinne der beiden wichtigen diese 
Frage behandelnden Arbeiten von E. Wagner 1 ) und A. Fränkel 2 ) sprach 
ausser dem negativen Injectionsergebnis.se der rasche tödtliche, durch eine 
indurirende Pneumonie nicht erklärte Verlauf. Actinomvcosc oder Echino- 
coccus konnten dem klinischen Bilde wohl zu Grunde liefen, durften 
aber bei jeglichem Mangel irgend welcher positiver Merkmale gleichfalls 
ausser Betracht gelassen werden. 

Erschien nach allen diesen Erwägungen schon per conclusionem und 
exclusionem die Careinomdiagnose als die am besten begründete und der 
Wahrheit am nächsten kommende, wesentliche Bestätigung erfuhr sie 
erst durch die Ergebnisse der mikroskopischen Sputumuntersuchung. 
Am 7. Nov. wurde der immer spärliche Auswurf wieder leicht hämor¬ 
rhagisch. Seine mikroskopische Untersuchung ergab am 9. Nov. nur 
Eiterkörperchen, ausserdem noch keine auffallenden Zellen. Erst am 
12. Nov. zeigten sich in einem kleinen röthlichen Schleimballen eigen- 
thümliche Gebilde, die nach der vorhin vertretenen Ansicht nur als Pro¬ 
duct einer Neubildung innerhalb des Respirationsapparates gedeutet 
werden konnten. Die mit der Nadel zerzupften Flöckchen enthielten 
dieses Mal (Fig. Di) nämlich gar keine oder doch so gut wie keine an¬ 
deren Formelemente als: 1. Massen mit einander zu grösseren Haufen 
verbundener und sichtbar zusammenhängender mittelgrosser heller, leicht 
gekörnter, meist polygonaler Zellen mit auffallend deutlichen Kerneon¬ 
touren und ebenso deutlichen Nucleolen und 2. vereinzelte ebenso grosse, 
theils grössere, eckige, spindelförmige, cylindrisehe und endlich 3. auf¬ 
fallend grosse, unregelmässig gestaltete Zellen (Riesenzellen) mit aus- 

1) Beitrag zur Kenntniss d»T subacutcn mul chronischen Pneumonien. Deutsches 
Archiv für Min. Med. XXXIII. 18s:>. S. 441. 

2) Leber indurative Lungenentzündung. Deutsche med. W ochenschrift. 1S95. 
No. 12. 
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gebuchtetem, auf Zollabdriickc hinweisendem Rande. Die Zellen waren 
theils ein-, theils mehrkernig. Ausserdem fanden sich noch vereinzelte 
gewöhnliche, dunkelpigmentirte, sogenannte Alveolarepithelzellen. 

Vergleicht man dieses und das im Jahre 1887 von mir mitgethciltc 
Bild (Fig. 14) mit Sputumpräparaten aller möglichen anderen Erkran¬ 
kungsfälle, dabei von dem ausser jedem Vergleiche stehenden eitrigen, 
schleimigen, blutigen Sputum ganz absehend, so ergiebt sich folgender, 
wie mir scheint charakteristischer und zu Gunsten einer positiv pa- 
thognomonischcn Beschaffenheit des Carcinomsputums ent¬ 
scheidender Gegensatz. 

In den untersuchten Carcinomfällcn linden sich an einzelnen Tagen 
vorherrschend, fast ausschliesslich diese pigmentfreien polygonalen, poly¬ 
morphen Zellen. In allen anderen Sputumpräparaten wurde nie ähn¬ 
liches gesehen, sondern überwogen ausser etwa Eiter- und Blutköperchen, 
den nicht zu verwechselnden Plattenepithel- und Flimmerzellen, mehr 
oder weniger stark pigmentirte, meist runde oder ovale, selten 
polygonale Zellen. Nehmen jene auch oft dicht gedrängt das ganze 
Gesichtsfeld ein, so ist doch ihr blosses „Zusammenlegen“ zum Unter¬ 
schiede vom oft innigen „Verbundensein“ der Carcinomzellen deutlich 
zu erkennen. In einer einfacheren Formel ausgedriiekt wäre darum 
das Carcinomsputum folgendennassen zu charakterisiren. Pigmentfreie 
polymorphe Polygonalzellcn beim Carcinom und nur beim Carcinom, in 
allen anderen Fällen, wenn überhaupt epithelioide Zellen vorliegen, vor¬ 
wiegend pigmentreiche Rund- und Ovalzellen, einzelne Platten- oder 
Flimmerzellen. 

Hiernach scheint die Sputumbeschaffenheit für die Frage nach der 
Anwesenheit eines Carcinoms in den Lungen von wichtiger, entscheidender 
Bedeutung sein zu können, insbesondere im ersten Entwickelungsstadium 
des Carcinoms oder bei Formen, die ausser dem verdächtigen Sputum irgend 
welche andere dieDiagnose richtig leitenden Merkmale lange vermissen lassen. 

Denn dass deutlicheren, manifesten Erscheinungen des Carcinoms 
oft., Wochen oder Monate, blutige Expectorationen als wichtige War¬ 
nungszeichen vorausgehen, wurde schon vorhin bemerkt. Sic fehlten in 
keinem einzigen meiner Fälle ganz. Es käme nur darauf an, schon 
frühzeitig dieses verdächtige Sputum wiederholt und sorgfältig zu unter¬ 
suchen. Welchen Erfolg das verspräche, das lässt sich, so lange es, 
nach der grossen Casuistik zu urthcilcn, an regelmässigen Untersuchungen 
in diesem Stadium fehlt, nicht Voraussagen. Positive Erfolge sind jeden¬ 
falls nicht ausgeschlossen und dürfen uns die bisher veröffentlichten Fälle 
eines negativen Ergebnisses nicht zum Zweifel am Werthe des Sputum¬ 
befundes verleiten, um so weniger, als jenen doch schon eine gute Zahl 
positiver Beweisfälle entgegengestellt werden kann. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel 1. 

Fi"*. 1, *2 u. 3: 1. Hpithelzellen der Rachenschleimhaut, Lpiglotlis und Chorda 

vocalis. 2. Zellen des Kpithels der Traelieal- und Bronehialschleimhaut, 
oLti* (a) u. tiefere (b) Lage. Hämatoxylinfärbung. 3. Normale Alveolar¬ 
epithelzellen. 

Fig. 4 u. 5: Zellen aus dem Sputum starker Raucher. Glasige, raudigraue Ballen. 

a) Rauchzellen, dunkelbraun-grau, braun-schwarz, einige helle. 

b) Leukocyten. 

c) Rachenepithel. 

dj Alveolarzellen? 

Fig. 0: Zellen aus dem glasigen, schwärzlichen Sputum eines .Steinknhlenarbciiers, 
mit Methylviolett gefärbt, dadurch aufgehellt, mit nun deutlich hervortreten¬ 
den Kernen undNucleolen. KinzelneZellon hell, andere dunkelviolett. Leuko¬ 
cyten weiss mit dunkelviolettem Kern. Viele freie Kerne der Kohlenzellen. 

a) Kohlenzellen. 

b) Freie Kerne. 

e) Leukocyten. 

Fig. 7: Zellen aus dem glasigen Morgensputinn bei chronischem Karhcnkutarrh. 

a) Myelinzellen und freie Myelinkörner. 

b) Myelinzellen durch Glycerin aufgehellt und homogen geworden. 

c) Mit Methyl violet t gefärbt. 

Fig. «'s.: Sputumzellen bei einem Lungeninfarkt (Mitralstenose). 

2. Tag. 

a) Rachenepithe 1 ze 11 en. 

b) Herzfehlerzellen. Fond hell, weiss. Gelbe und braune leuchtende 
Pigmentschollen. Kerne verdeckt. Nach Behandlung mit Methyl- 
violett Kerne deutlich hervortretend, oft 2-5 in einer Zelle, auch frei 
liegend, oval, mit deutlichen Nucleolen. 

c) Erythrocyien. 

d) Myelinzellen. 

Fig. 0: Idem. 5. Tag. Grosse Zellen geschwunden, zurückgebliebene kleinere, hell¬ 
gelbe Zellen (a), einige blutkörperchenhaltige (b), Leukocyten reichlich 
aufgetreten (c). 

Fig. 10: Mitralinsufficienz. Glasiges röthlichcs Stauungssputum. Wcissc, hell- 
gelbliche und gelbe Zellen mit dunkelgelben und braunen, leuchtenden 
Pigmentschollen, ohne nachweisbare Kerne. Nach Behandlung mit Methyl- 
violett werden einzelne Zellen hell, andere dunkelviolctt. Kerne nur un¬ 
deutlich, kaum nachweisbar. Keine freien Kerne. 

Fig. 11: Jlerzinsufficienz. Hellglänzende Rundzellen, Leukocyten und Frythro- 
cyten. 

Fig. 12: Mitralstenose. Leicht hämurrh. Sputum. Grosse Rund- und Polygon¬ 
zellen, bräunlich-gelb, einzelne fein-, andere grobgranulirt und zerfallend. 
Nach Methylvioletl treten die ovalen Kerne mit Nucleolen deutlich hervor. 

Fig. 13: Sputum in einem Fall von primärem Lungencarcinom. 

Fig. 14: do. Pct. med. Wochensclir. 1S87. No. 17. 
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Ueber Schleim im Stuhlgang. 

Von 

In*. med. Adolf Sehmidt, ivi vatdoceut. 
(Hierzu Taf. II.) 


Alle Autoren, welelie sich eingehender mit der Untersuchung des Kol lies 
befasst haben, sind darin ei nie:, dass das sichtbare Vorkommen von 
Schleim in demselben pathologisch und deshalb für den Kliniker bedeu¬ 
tungsvoll sei. Nothnagel 1 ), dem wir die grundlegenden und zugleich 
sorgfältigsten Studien über diesen Punkt verdanken, lässt als auf der 
Grenze des Physiologischen stehend nur jene Erscheinungsform zu, bei der 
eine ganz dünne Sehleimsehicht oder vereinzelte Schleimfetzen aussen 
an einer grossen harten Kothsäule haften. Diesen Zustand findet man 
nicht selten bei Leuten, welche gewohnheitsgemäss nur alle 2—3-Tage 
ihren Stuhlgang abzusetzen pflegen. Hat solcher Kotli einige Zeit ge¬ 
standen, so sehen die einzelnen Ballen, wie Nothnagel treffend bemerkt, 
„wie mit einem Lacküberzug“ versehen aus. 

Weniger geklärt sind die Ansichten über den gelöst im Stuhl¬ 
gang vorhandenen Schleim. Hier gilt vielfach noch die Angabe 
Hoppc-Sevlers 2 ) als massgebend, wonach der Hauptbestandteil aller, 
auch der normalen Fäces Mucin sein soll. Dieser Angabe ist merk¬ 
würdiger Weise bisher kaum widersprochen worden, — nur Fr. Müller 3 ) 
hat sie nicht bestätigen können — obwohl die durch Hammarsten’s 
und KosseUs Arbeiten geförderte Entwicklung des chemischen Begriffs 
„Mucin“ eine Revision dringend nöthig macht. Wenn man nach Hoppe- 
Scyler den schwach alkalischen Auszug der Fäces mit Essigsäure fällt, 


1) Beitrüge zur Physiologie und Pathologie des Darmes. Berlin 1884. 

2) Handbuch der physioL-ehern. Analyse. Berlin 1885. 5. Aull. S. 505. 

3) cf. v. Jaksch, klinische Diagnostik. 2. Aull. Wien 1882. S. 2tX). 
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so entsteht allerdings ein voluminöser Niederschlag. Der Beweis, dass 
es sich hier um Mucin handelt, kann aber erst dann als erbracht gelten, 
wenn der ausgefallene Körper bei weiterer Untersuchung in seinen che¬ 
mischen Eigenschaften mit den bisher genauer untersuchten Mucinkörpcrn 
iibereinstimmt, wenn er insbesondere nach wiederholter Fällung sich als 
Phosphorfrei erweist und beim Kochen mit verdünnten Säuren leicht 
eine Kupferoxyd redueirende Substanz abspaltet 1 ). 

Obschon die Entscheidung dieser Frage für den Praktiker wenig 
Interesse haben kann, so habe ich doch in Gemeinschaft mit Herrn 
<rand. raed. Gatzky 2 ) dieselbe weiter verfolgt, u. zw. weil es mir nach 
den am Magenschleim gewonnenen Erfahrungen 3 ) von vorne herein un¬ 
wahrscheinlich schien, dass die von der Darmwand abgegebenen norma¬ 
ler AYcise nur sehr geringen Schleimmengen nach ihrer Lösung in dem 
chemisch so differenten Darminhalt sich als voluminöser Niederschlag 
wiedergewinnen lassen sollten. \A r issen wir doch, dass kaum eine orga¬ 
nische Körpersubstanz in Lösung so leicht verändert wird und Zer¬ 
setzungen erleidet wie gerade das Mucin, zumal wenn die Lösung in der 
Wärme und bei gleichzeitiger Anwesenheit von Fermenten erfolgt. Unsere 
Versuche, auf die hier nur ganz kurz eingegangen werden soll, haben 
diese Voraussetzung bestätigt. Der aus wässrigen oder schwach alkali¬ 
schen Fäcesausziigen durch Essigsäure gefällte Niederschlag erwies sich 
auch nach wiederholter Fällung eonstant als phosphorhaltig. Beim 
Kochen mit 7,5 pCt. Salzsäure nach Salköwski 4 ) spaltet er nach 
10 Minuten nur selten, nach 1 / 2 Stunde regelmässig einen CuO reduei- 
renden Körper ab. Diese Proben dürften genügen, ganz abgesehen von 
den physikalisch verschiedenen Eigenschaften des gefällten Körpers, ihn 
als nicht zu den Mucinen gehörig zu eharaktcrisiren. Um ihn im Uebrigen 
genauer kennen zu lernen, wäre vor Allem ein A T ergleich mit dem ech¬ 
ten Mucin des Darmschleimes erforderlich. Bisher ist aber dieses wahre 
Darmmucin noch nicht bekannt, trotz der mannigfachen Bemühungen, 
es aus den Schleimabgängen bei Enteritis membranaeea zu gewinnen, 
Auch unsere eigenen, an dem normalen Darmschleim von Schweinen 
angestcllten Versuche halten bisher zu keinem Resultate geführt, vor¬ 
nehmlich wegen der zu geringen Ausbeute und wegen der Schwierigkeit, 
cs. von dem besprochenen P-haltigen Körper zu trennen. 

Im Folgenden soll deshalb nur der als solcher im Stuhl¬ 
gang erkennbare Schleim, und nicht das etwa gelöst vor¬ 
handene Mucin, weiter berücksichtigt werden. 

1 j cf. Kossel, Deutsche ined. Wochenschrift. 181*1. S. 121)7. 

2) Ausführlichere Miltheilungeii sind in der Dissertation des Herrn CiatzKy: 
Untersuchungen üb. d. ehern. Natur d. Darntschleiines. Bonn 1 Sl>7, gegolten worden. 

.">) Deutsches Archiv für kliu. Mediein. 57. S. (i.’t. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. 131. 8. 304. 
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Don im .Stuhl vorhandenen Schleim erkennt und isolirt man am 
kosten, wenn man die Fäces durch einen kräftigen Wasserleitungsstrom 
auf dem Ausguss zcrlheilt. Bei flüssiger Consistcnz genügt es, ihn in 
dünner Schicht auf einem schwarzen Teller auszubreiten. Manchmal, 
hei der sog. Enteritis membranacea, sind die Schleimabgänge so volu¬ 
minös, dass sie allein oder mit nur wenig Koth gemischt, den Stuhl¬ 
gang ausmachen. Die Formen, welche die Schleimmassen hei dieser 
letztgenannten Krankheit annehmen können, sind sehr mannigfaltig, 
selbst überraschend. Bandartige Stücke und Streifen, röhrenförmige 
Ausgüsse des Darmes von oft erstaunlicher Länge, Häute und rundlich 
zusammengeballte, solide Stränge kommen vor. Letztere können, zu¬ 
mal wenn sie Abzweigungen aufweisen, ganz das Aussehen der bei Bron¬ 
chitis (ibrinosa ausgehusteten Abgüsse gewinnen. Vor der Verwechslung 
mit Würmern, nekrotischen Darmstücken oder unverdauten Nahrungs¬ 
resten, welche keineswegs ausschliesslich den Laien passiren, schützt in 
der Regel die Ausbreitung in Wasser, resp. die genauere makroskopische 
und mikroskopische Besichtigung. Farbe und Consistcnz dieser Massen 
sind allerdings oft wesentlich verschieden von der des gewöhnlichen 
Schleimes. Was orstcrc betrifft, so erscheinen die Membranen, wenn 
keine Imprägnirung mit Kothfarbstoff vorliegt, manchmal grau bis rein 
weiss und undurchsichtig, was in der Regel die Folge reichlicher Bei¬ 
mengung von zelligen oder anderen Bestandteilen ist. Letztere, die 
Consistcnz, ist nicht selten härter als wir es beispielsweise beim Sputum¬ 
schleim gewöhnt sind: gelatinöse und noch zähere Beschaffenheit wird 
beobachtet. 

Gegenüber diesen vielfach beschriebenen grösseren Concremcnten 
sind die weniger umfangreichen Sehloimbcimcngungen, die viel häufiger 
Vorkommen, als gewöhnlich angenommen wird, meist von ausgesprochen 
fetziger Gestalt. Besonders die kleinsten, mit blossem Auge eben er¬ 
kennbaren Partikelehen zeigen diese zackige Umrandung regelmässig - 
am deutlichsten, wenn man den flüssigen oder aufgeschwemmten Kolli 
in dünnster Schicht an einer gegen das Licht gehaltenen Glasplatte 
horabfliessen lässt. Dieser Punkt verdient deshalb besondere Betonung, 
weil immer noch gelegentlich bei Kotlnintersuchungen die sog. frosch- 
laich- oder sagokornartigen Schleimklümpchen erwähnt werden, obwohl 
deren pflanzliche Natur durch Virchow und Nothnagel cndgiltig er¬ 
wiesen ist. 

Zwischen diesen mehr oder minder innig mit dem Kolli gemischten 
Schleimfetzen und den grösseren Schleimmembranen und Häuten kom¬ 
men die verschiedensten Uebergänge vor. Bei demselben Patienten kann 
der Schleim bald mehr in der einen, bald mehr in der anderen Form 
erscheinen, und man wird, wenn man in erster Linie den Koth- 
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befund berücksichtigt, geneigt sein, die gewöhnlich sog. Ente¬ 
ritis membranaeca als besondere Krankhcitsform ganz zu 
streichen. Tn den meisten so bezeiehncten Krankheitsfällen handelt 
es sich um chronische Entziindungsproeesse des Dickdarms, bei denen 
das schleimige Sccret, ebenso wie auf anderen Schleimhäuten, zuweilen 
reichlicher abgesondert wird. Nur das von Nothnagel 1 ) betonte Vor¬ 
kommen paroxysmaler Kolikanfälle mit Schleimabgängen bei im llcbrigen 
völlig intactem Darm berechtigt meines Erachtens zur Aufstellung einer 
besonderen Krankheitsform, als deren Analogon im Bereiche des Respi- 
rationstractus das nervöse Asthma bronchiale gelten kann. Hoffentlich 
wird der von Nothnagel für diese Zustände vorgeschlagene, sehr pas¬ 
sende Name Colica raucosa den der Enteritis membranacea, an den sich 
vielfach ganz falsche Vorstellungen knüpfen, immer mehr verdrängen. 

Lassen wir indes die klinischen Erscheinungen hier ganz beiseite, 
so ergiebt sich, dass für die ßcurtheilung der Art des Entzündungs- 
processes auf der Darmschleimhaut die Menge und die Form des in den 
Dejectioncn enthaltenen Schleims meist ohne Bedeutung ist. Viel wich¬ 
tiger in dieser Hinsicht ist die Nachprüfung der immer wiederkehren¬ 
den Behauptung, dass in den abgesonderten Membranen häufig auch 
Fibrin enthalten sei, und weiterhin die Beantwortung der Frage: Lässt 
sich aus der Form oder aus sonstigen Merkmalen des Schleims im Stuhl 
ein Rückschluss auf den Ort seiner Herkunft machen? 

Was den ersten Punkt betrifft, so hat die Mehrzahl der maass¬ 
gebenden, Untersucher ihr Urtheil dahin abgegeben, dass das Vor¬ 
kommen von Fibrin in den Membranen bei Enteritis und Schleim¬ 
kolik mindestens zweifelhaft sei. Die entgegenstehenden Angaben von 
P. Guttmann 2 3 ), Jakseh, Friedländer 8 ), und Litten 4 * ) stützen sich, 
ebenso wie die Beschreibungen älterer Autoren ausschliesslich auf das 
Aussehen der entleerten Massen, das nur zu leicht zu Täuschungen Ver¬ 
anlassung geben kann, wie selbst sehr erfahrene Untersucher zugeben. 
Die Entscheidung dieser Frage ist aber, auch wenn man eine sorgfältige 
chemische Prüfung vornimmt, keineswegs leicht, da die Schleimmembranen 
sich allen chemischen Manipulationen gegenüber ausserordentlich spröde 
verhalten. In vielen Fällen gelingt es überhaupt nicht einmal, Mucin 
und Eiweisskörper in ihnen nachzuweisen, geschweige denn zu isoliren, 
obwohl aus anderen Gründen kein Zweifel darüber bestehen kann, dass 


1) Die Erkrankungen des Dannes und Peritoneums. Wien 1895. S. 144. 

2) Verhandl. des Vereins für innere Medicin vom 20. Juni ISST. Deutsche 
med. Wochenschrift. 1887. No. '27. 

3) Verhandl. des Vereins für innere Medicin vom 20. März 1SS3. Deutsche 
med. Wochenschrift. 1883. No. 16 u. 17. 

4) Verhandl. der Gesellschaft der Charite-Aerzte vom 2. Febr. 1888. Berliner 

klin. Wochenschrift. 1888. No. 29. 
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diese beiden Körper die Hauptmasse der Membranen ausmacheu. Worauf 
diese Schwierigkeiten beruhen, soll weiter unten erörtert werden; hier 
möchte ich nur bemerken, dass unter solchen Umständen die Versicherung, 
es sei auf chemischem Wege Fibrin nachgewiesen oder nicht gefunden, 
keinen Werth beanspruchen kann. Mir wenigstens ist es durchaus unklar, 
wie man dasselbe aus einem Gemisch organischer Substanzen, wie den Mem¬ 
branen, isoliren will. Der einzige Weg, hier vorwärts zu kommen, ist die 
mikroskopische Untersuchung, und zwar nicht bloss der frischen Massen, son¬ 
dern vor Allem die Färbung von Schnittpräparaten nach vorausgegangener 
Härtung und Einbettung. Technisch verfährt man dabei in derselben 
Weise, wie ich es für das Sputum angegeben habe. 1 ) Bei geeigneter 
Anwendung specifischer Färbemittel erhält man ganz charakteristische 
Farben unterschiede, welche mit Sicherheit die Ent scheidung treffen lassen, 
ob man es mit Schleim oder mit Fibrin, resp. Bindegewcbsfibrillen, zu 
thun hat. Beispielsweise werden die beiden letzteren Substanzen mit 
Ehrlich’scher Triacidlösung rotli gefärbt, während der Schleim grün 
erscheint. Thionin andererseits färbt diesen violett, Fibrin und Binde¬ 
gewebe dagegen blau. 

Ich habe eine grosse Anzahl der verchiedcnsten Schleim- und an¬ 
derer Abgänge aus dem Stuhl in dieser Weise untersucht und dabei nie¬ 
mals Fibrin nachweisen können. Wo immer mit blossem Auge oder im 
frischen mikroskopischen Präparat eine fädige Structur erkennbar war, 
ergab die genauere Analyse der eingebetteten Stücke, dass es sich nicht 
um Fibrin, sondern um Bindegewebsreste aus der Nahrung handelte. Mit 
Sicherheit können diese letzteren häufig erst durch das Vorhandensein 
elastischer Fasern und von Gefässen erkannt werden: Kerne fehlen meist 
und im frischen Präparat siud Verwechselungen leicht möglich, wenn 
auch in der Regel die gröbere Structur des Bindegewebes vor Irrthümcrn 
schützt (cf. Taf. II, Fig. 1 und 2). Derartige Bindegewebsreste kommen, 
auch in zusammenhängenden Massen, gar nicht selten allein, oder ge¬ 
mischt mit Schleimabgängen im Stuhlgang vor, und ich gestehe, dass ich 
selbst durch ihr oft cigenthiimliches Aussehen mich über ihre Natur habe 
täuschen lassen, bevor ich die Untersuchung der Schnittpräparate vor¬ 
genommen hatte. Mir scheint, dass diese Verwechselung auch Anderen 
unterlaufen kann und ich würde nach meinen jetzigen Erfahrungen eine 
Membran wie die von ltoscnheim 2 ) als Schleimmembran abgebildete 
von vorne herein für ein Convolut unverdauter Bindegewebsreste halten. 
Jedenfalls glaube ich nicht eher an die schleimige Natur einer solchen 
Mole, als bis die Durchmusterung gefärbter Präparate die Abwesenheit 
von Bindegewcbsfibrillen und elastischen Fasern erwiesen hat. 

1) Zeitschrift für klin. Medicin. XX. 1801. 

2) Pathologie und Therapie der Krankheiten des Darmes. Wien und Leipzig 
1893. S. 132 u. 133. 
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Der Mangel von Fibrin in den Abgängen bei Enteritis und Coli ca 
mueosa ist insofern von Interesse, als er zeigt, dass analoge Zustände, 
wie die auf der Schleimhaut des Respirationstractus beobachteten (Bron¬ 
chitis librinosa), auf der Darmschleimhaut fehlen. Ob die von Cornil 1 ) 
beschriebenen pseudomembranösen Entzündungen der Darmschleimhaut 
bei Schweinen und anderen Thieren wirklich fibrinöser Natur sind, er¬ 
scheint mir noch nicht genügend sicher erwiesen. Seine Beschreibung 
der mikroskopischen Bilder nach Carmin-Weigert-Färbung dürfte viel 
eher auf eine vermehrte Schleimabsonderung hindcuten und entspricht 
ganz den von M. Rothmann im Verein für innere Medicin demon- 
srrirten Präparaten 2 ) von schleimiger Enteritis. Vorläufig erscheint 
cs deshalb durchaus berechtigt, den Satz aufzustellen, dass 
eine Abscheidung wirklicher Fibrinfetzen aus dem Darmrohr 
jedesmal eine diphtherische Zerstörung der Schleimhaut 
an zeigt. 

Die zweite klinisch wichtigere Frage, ob aus dem Aus¬ 
sehen des im Stuhlgang vorhandenen Schleimes Rückschlüsse 
auf seine Bildungsstätte gemacht werden können, kann für die 
grosse Mehrzahl der Fälle von vorne herein dahin entschieden werden, 
diuss diese Bildungsstätte der Dickdarm ist. Es gilt dieser Satz nicht 
nur für das Vorkommen isolirter grösserer Schleimmassen oder den 
aussen an den einzelnen Scvbalis haftenden Schleim, sondern auch für 
die innig mit dem Kothe gemischten kleineren, mit blossem Auge noch 
erkennbaren Schleimfetzen. Nach Nothnagel 3 ) sind die ersteren Formen 
bedingt durch einen Katarrh der unteren Theile des Colons und des 
Mastdarmes, während das letztere Verhalten auf eine Betheiligung der 
oberen Abschnitte des Dickdarmes hinweist, auch wenn, wie gewöhnlich, 
die Dejectioncn dabei dünnflüssig sind. Den Ursprung aus dem Dünn¬ 
darm nimmt Nothnagel nur für solche kleinsten Schleimpartikelchen 
an, die nicht mehr oder nur kaum mit blossem Auge erkennbar sind. 
Er unterscheidet hier 2 Formen: die „gelben Schleimkörncr“, etwa mohn¬ 
korngrosse butterweiche Pünktchen, und ganz kleine, nur mikroskopisch 
erkennbare, weissgrau durchscheinende „hyaline Schleiminseln“. Erstere 
stammen nach Nothnagel stets aus dem Dünndarm, letztere aus diesem 
oder auch aus dem oberen Dickdarm. 

Obwohl diese letztgenannten Gebilde von Nothnagel genau be¬ 
schrieben und ausführlich untersucht worden sind und trotz der grossen 
klinischen Bedeutung, welche ihnen beigelegt worden ist, ist merkwür¬ 
diger Weise von den späteren Antoren Niemand auf dieselben zuriiek- 


1) Bulletin de l’academic de medecine. 3. Serie. XX. 1888. S. 234. 

2) Dcutche mod. Wochenschrift. 1893. No. 41. 

3j 1. c. S. 150ff. 
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gekommen. Immer werden in den Lehrbüchern nur die Angaben Noth¬ 
nagel’» wiederholt. Ich selbst habe, trotz eitrigen Suchens, Schlcim- 
partikelchen, wie die beschriebenen, niemals im Stuhlgange auffinden 
können, oder besser — ich habe dort, wo ich die beschriebenen Arten 
fand, mich nicht von der Schleimnatur derselben überzeugen können. 
Gebilde, auf welche die Beschreibung der „hyalinen Schleiminseln“ 
passt, habe ich im mikroskopischen Bilde - diarrhoischer Stühle häutig 
gesehen. Aber sie sind in ihrem ganzen Aussehen völlig verschieden 
vom Schleim. Sie stellen sich dar als ganz homogene, matt durchschei¬ 
nende Klümpchen, höchstens so gross wie ein Ascaridenei, dabei von 
unregelmässigen aber doch scharfen Contouren (cf. Taf. II, Fig. 3). Im 
Gegensatz dazu sind wirkliche Sehleimtheilehen unter dem Mikroskop 
völlig durchscheinend, niemals ganz strueturlos, sondern von Falten oder 
Streifen durchzogen und mit Einschlüssen verschiedener Art (Zellen, 
Kernen, Bakterien) durchsetzt (cf. Taf. 11, Fig. 4). Ihre Randeontouren 
pflegen sehr zart, kaum deutlicli erkennbar zu sein. Bei Essigsäure¬ 
zusatz tritt in schleimigen Theilen stets fädige Fällung ein, während die 
opaken Körner unverändert bleiben. Dass sie sich, wie Nothnagel 
hervorhebt, in 10 proc. Salzsäure leicht lösen, kann unmöglich für ihre 
Schleimnatur verwerthet werden. Weitere chemische Reactioncn kann 
man wegen der Kleinheit an ihnen nicht ausführen. Auch mir erweckte, 
ebenso wie Nothnagel, ihre Erscheinung stets den Verdacht, dass es 
sich um abgestorbene Amöben handle, doch habe ich keine sicheren 
Anhaltspunkte hierfür gewinnen können, namentlich habe ich niemals, 
auch nicht im frisch nach der Entleerung angefertigten Präparate, 
irgendwelche Bewegung an ihnen constatircn können. Heber ihre 
Natur und Herkunft ein Urtheil abzugeben, ist mir vorläufig un¬ 
möglich: nur dass sie kein Schleim sind, glaube ich allerdings behaupten 
zu können. 

Die „gelben Schleim körne r“ sind nach Nothnagel durch¬ 
schnittlich mohnkorngross, können aber zwischen Erbsengrösse und 
mikroskopischer Kleinheit variiren. Sie sind von gesättigt gelber bis 
brauner Farbe und butterweicher Consistenz, so dass sie sich zwischen 
Objcctträger und Deckglas ganz gleichmässig auseinanderdrücken lassen, 
ohne wie andere Sehleimtheilehen dabei zurückzufedern. „Unter dem 
Mikroskop besteht ein solches Körnchen aus lauter kleinen, in zahllosen 
verschiedenen Begrenzungen erscheinenden Schollen, welche durch ein¬ 
zelne Risse getrennt dicht neben einander liegen. Es macht den Ein¬ 
druck, als ob eine (gelbe) Eisscholle in lauter hart neben einander liegen 
gebliebene Bruchstücke zersprungen wäre.“ „Mit stärksten Vergröße¬ 
rungen ist es mir nicht gelungen, irgend eine Andeutung von Structur 
zu erkennen.“ „Niemals habe ich in diesem Schleim Formelemcntc, Epi- 
thelien oder Rundzellen gesehen.“ Von den mit diesen Körnern der 
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äusseren .Erscheinung nach leicht zu verwechselnden Bestandtheilen, unter 
denen Nothnagel kleinste Fleisehstiickchen, Bruchstücke irgend welcher 
Y'egetabilicn, gelbe Kalksalze und Caseinflocken aufführt, unterscheiden 
sich die „gelben Schleimköroer“ durch ihre chemischen Reactionen. Sie 
färben sich nicht mit Jod oder Jodschwefelsäure, sind in Wasser unlös¬ 
lich, ebenso in Aether, färben sieh nicht mit Ueberosmiuinsäure. „Mit 
Wasser und Kalilauge erwärmt, tritt vollständige Lösung ein; Ferro- 
eyankalium bewirkt in dieser Lösung keine Fällung, wohl aber scheidet 
Essigsäure einen flockigen Niederschlag aus, der im Uebersehuss der 
Essigsäure unlöslich ist“ 1 ). 

Offenbar legt Nothnagel auf diese chemischen Reactionen das 
Hauptgewicht. Und mit Recht, denn ihrer äusseren Erscheinung und 
ihrem physikalischen Verhalten nach wird man an Alles eher denken 
als an Schleim. Es fragt sich nur, was in diesem Falle stärker ins 
Gewicht fällt, und da muss ich gestehen, dass die von Nothnagel 
selbst gegebene Beschreibung des mikroskopischen Befundes so starke 
Bedenken gegen die schleimige Natur der gelben Körper in mir erweckt, 
dass dieselben auch durch die mitgetheilten chemischen Reactionen 
nicht beseitigt werden können. Noch niemals habe ich Schleimtheilehen 
irgend welcher Herkunft von Mohnkorn- bis Erbsengrösse gesehen, welche 
unter dem Mikroskop wie eine in Stücke zersprengte Eisscholle erschienen, 
gänzlich structurlos waren und keinerlei Einschlüsse zelliger oder anderer 
Natur aufwiesen. Wer viel schleimiges Secret und Schnitte von Schleim¬ 
häuten untersucht hat, wird mir zugeben, dass ein derartiges Aussehen 
schleimiger Partikel gar nicht vorkommt. Das von Nothnagel betonte 
chemische Verhalten fällt dem gegenüber kaum ins Gewicht, zumal wenn 
man bedenkt, dass selbst bei der Untersuchung grösserer entleerter 
Schleimmassen die chemischen Reactionen oft recht launenhaft ausfallen, 
und der Nachweis des Mucius überhaupt sehr grossen Schwierigkeiten 
begegnet. Nothnagel giebt ausserdem nicht an, ob er die Reactionen 
im Reagensglas oder unter dem Mikroskop, wo sie manchmal ganz 
anders ausfallen, vorgenommen hat; insbesondere äussert er sich nicht 
über die Veränderungen des mikroskopischen Bildes nach Essigsäure¬ 
zusatz, obwohl mit dieser Probe verhältnissmässig noch am meisten an¬ 
zufangen ist. 

Alles in Allem vermag ich durch Nothnagel’s Ausführun¬ 
gen den Beweis nicht als erbracht anzusehen, dass die gelben 
Schleimkörner wirklich aus „Schleim oder wenigstens einer 
dem Mucin nahe stehenden Substanz“ bestehen. Ich selbst habe, 
wo immer mir Gebilde begegnet sind, welche den gelben Schleimkörnern 
glichen, beim Erwärmen des angesäuerten mikroskopischem Präparates 

1) l. c. s. *.i« u. 

ZeiHckr. f. klin. Mectfcin. 32. Bit. II. 3 u. 4. ' 
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reichliche Fetttropfen aufircten sehen und kann mich des Gedankens 
nicht erwehren, dass schollige, durch Gallenfarbstoff gefärbte Seifen oder 
mit Fettkörpern imbibirtc Eiwcissflocken (s. u.) zur Verwechselung Ver¬ 
anlassung geben können. Färbung mit Ucberosmiumsäure tritt bei diesen 
Seifenschollen durchaus nicht immer, wenigstens nicht immer schnell 
ein, und ihre alkalische Lösung giebt mit Essigsäure eine Fällung, die 
unter Umständen flockig sein kann. 

Was mich, abgesehen von den Eigenschaften der Gebilde selbst, 
noch besonders misstrauisch gegen ihre Sehleiranatur macht, ist die von 
Nothnagel behauptete Herkunft aus dem Dünndarm. Es erheben 
sich eine ganze Reihe von Bedenken gegen die Möglichkeit, dass der¬ 
artige kleine Schleimpartikelehen unverändert den ganzen Dickdarm pas- 
siren, besonders wenn nicht gleichzeitig Durchfall besteht, wie das 
nach Nothnagel Vorkommen soll. Man braucht nur dünnen Stuhlgang, 
welcher kleine mit blossem Auge sichtbare Schleimfetzen beigemengt 
enthält, für einige Stunden in den Brütschrank zu stellen, um sich von 
der Thatsache zu überzeugen, dass Schleim im flüssigen Darminhalt ziem¬ 
lich .schnell gelöst und verändert wird. Die Bedingungen dazu sind 
oberhall) und unterhalb der Bau hin’.sehen Klappe, wo sieh der Darm¬ 
inhalt, wenn nicht heftiger Durchfall besteht, nach unseren heutigen 
Kenntnissen in der Regel ziemlich lange aufhält, constant gegeben, und 
es muss eine aussergewöhnlieh rasche Passage durch diese 
Strecke und das ganze übrige Colon hinzukommen, damit 
überhaupt Schleimpartikelchen aus dem Dünndarm, ohne der 
Auflösung zu verfallen, im Stuhlgang erscheinen können. 

Ich will damit nicht behaupten, dass dieses überhaupt niemals vor¬ 
kommt. Die Flocken in den Reiswasserstühlen bei Cholera und die gelben 
Fetzen in den Typhusstühlen dürften wohl zum guten Theil nicht im Dick¬ 
darm gebildet sein. Aber es erscheint mir sehr unwahrscheinlich, 
dass die Art der Schleimbeimengung und die Form der ein¬ 
zelnen Fetzen irgend welche Rückschlüsse auf eine etwaige 
Herkunft aus dem Dünndarm gestatten. Die Not Image Cschen 
Formationen der „gelben Schleimkörner“ und der „hyalinen Schleim¬ 
inseln“ kann ich, wie gesagt, als Schleimbestandtheile überhaupt nicht an¬ 
erkennen, und nach der zuletzt betonten Leicht löslichkeil kleiner Schleim- 
theile im Darminhalt kann man m. E. an die Herkunft aus dem Dünn¬ 
darm nur dann denken, wenn heftige Durchfälle eine aussergewöhnlieh 
rasche Passage des Kotlies durch den ganzen Dickdarm verbürgen. 

Ob die mikroskopische Untersuchung der Zelleinschlüsse cv. bessere 
Anhaltspunkte liefert, soll weiter unten erörtert werden. Die Pigmen- 
tirung mit Bilirubin kann, wie ich noch betonen möchte, nicht ohne 
Weiteres in dieser Hinsicht verwerthet werden, da kein Grund einzu¬ 
sehen ist, weshalb nicht der Dickdarmschleim, ebenso wie er sich ganz 
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gewöhnlich mit Ilydrobilirubin färbt, auch das Bilirubin aufnclmicn soll, 
wenn dasselbe ausnahmsweise unverändert im Kothe vorhanden ist. 

II. 

Fast alle Autoren, welche sich mit der membranösen Enteritis oder 
der Schleimkolik beschäftigt haben, haben sich auch an der chemi¬ 
schen Analyse der entleerten Massen versucht. Neben den viel¬ 
fach unzulänglichen Angaben früherer Schriftsteller 1 ) liegen fleissigc 
Untersuchungen in dieser Richtung von Nothnagel, Krvsinski 2 ), 
Kitagawa 3 ) und neuerdings von Akerlund 4 * ) vor. .41s gemeinsames 
Ergebniss derselben lässt sich formuliren, dass die Massen Schleim (Mu- 
ein) und Eiweisskörper in wechselndem Mengenverhältnis enthalten. 
Ob aber diese beiden Körper wirklich die Hauptmasse der Membranen 
ausmachen, oder ob daneben noch andere unbekannte Substanzen in 
grösserer Menge vorhanden sind, darüber gehen die Ansichten noch aus¬ 
einander und zwar aus dem Grunde, weil sich in den meisten Fällen 
die entleerten Membranen allen chemischen Reagentien gegenüber derartig 
spröde verhalten, dass eine quantitative Ausbeute nicht gelingt. 

Insbesondere der Nachweis des Mucins hat kaum je weiter ge¬ 
führt werden können, als zu einer durch Essigsäure erzeugten „Trübung“ 
der alkalischen Lösung. Kitagawa, welcher sich streng an die von 
Hammarsten ausgearbeiteten Methoden zu halten versuchte, musste 
die Erfahrung machen, dass dieselben für den Darmschleira nicht an¬ 
wendbar waren, insofern schon der erste Schritt, die Extraction mit 
Wasser oder ganz schwachen Alkalilösungen, zu keiner Ausbeute führt. 
Man muss, um eine Lösung der Membranen zu erzielen, in den meisten 
Fällen ziemlich starke Laugen, oft noch unter gleichzeitigem Erwärmen 
einwirken lassen, wodurch dann das Mucin verändert, resp. zerstört 
wird 6 ). Mir ist es bei zahlreichen derartigen Versuchen nur zweimal 
gelungen, durch Extraction mit ganz schwacher (0,4 proc.) Natronlauge 
in der Kälte mehr als Spuren des Schleimkörpers in Lösung zu be¬ 
kommen. Die Fällung mit Essigsäure ergab in einem derselben einen 
etwas reichlicheren Niederschlag, der nach nochmaliger Lösung mit HCl 
gespalten und auf sein Reductionsvcrmögen geprüft werden konnte. Die 
Reductionsprobe fiel schon nach y 4 stündiger Einwirkung der HCl deut¬ 
lich positiv aus. In diesem Falle waren also reichlichere Mengen Mucin 

1) Die Literatur darüber siche bei MVhitehcad (Tho British med. Journal, 1871 
l'ebr.) und bei Akerlund. 

2) Enteritis membranacea. Inaug.-l)iss. Jena 1884. 

3) Zeitschrift für klin. Mediein. XVIII. 1891. 8. 9. 

4) Archiv für Verdauungskrankheiten. 1. 1896. S. 396. 

'») Näheres hierüber siehe bei Hammarsten, Zeitschrift für phvsiol. Chemie. 
XII. 8. 163 ff. 
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mit leidlicher Sicherheil nachweisbar. Es fragt sich, warum dasselbe 
für gewöhnlich nicht ebenso in Lösung gehl, — vorausgesetzt, dass es 
überhaupt als solches in der Grundsubstanz enthalten ist. 

Die Erklärung ist meiner Ansicht nach in dem Umstand zu suchen, 
dass sich der Schleim in den Darmabsonderungen in der Kegel 
in sehr inniger Mischung mit Fettkörpern befindet. 

Von den früheren Untersuchern ist das Vorkommen von Fett in den 
Membranen nur beiläufig erwähnt worden. Ich bin auf die constante 
Anwesenheit desselben aufmerksam geworden durch Versuche, welche 
ich über das Verhalten der Schleimmassen in künstlichen Verdauungs¬ 
gemischen anstelltc. Im Gegensatz zu Kitagawa, welcher auch nach 
lagelanger Einwirkung von HCl-haltiger Pcpsinlösung die Membranen un¬ 
verändert fand, konnte ich immer bei der Einwirkung künstlichen Magen¬ 
saftes nach 24—48 Stunden eine Auflösung resp. Verdauung derselben 
beobachten. Der Vorgang ist im Wesentlichen derselbe wie beim Spu¬ 
tum- und Magenschleim 1 ); nur löst sich der Darmschleim, wenn man 
nicht häufig umschüttelt, langsamer als jene. Je grösser (innerhalb ge¬ 
wisser Grenzen) der HCl-Gehalt, um so leichter erfolgt auch beim 
Dannschleim die Lösung: doch löst er sich nicht in HCl-Lösungen allein 
(ohne Pepsin), wie die anderen Seerete. Dass auch in Trypsinlösungen 
eine Verdauung des Schleimes und zwar innerhalb sehr viel kürzerer 
Zeit zu Stande kommt, soll hier noch besonders betont werden, weil 
dadurch die oben aufgestellte Behauptung weiter begründet wird, dass 
nämlich der Dünndarmschleim nur in den seltensten Fällen unaufgelöst 
bis in den Mastdarm gelangt. 

Bei derartigen Vcrdauungsversuohen nun bemerkt man, wenn der 
Schleim völlig in Lösung gegangen ist, eine Trübung der Flüssigkeit, 
besonders an der Oberfläche, welche, wie die mikroskopische Unter¬ 
suchung lehrt, durch feinste Fetttröpfchen resp. Fettschollen bedingt ist. 
Durch Ausschütteln mit Aetlier wird die Flüssigkeit geklärt, und der 
allgehobene Aetlier hinterlässt beim Verdunsten die gleichen Fettschollen. 
Dieses Freiwerden kleinster Fettmengen beobachtete ich auch dann, wenn 
die mikroskopische Untersuchung des vorher sorgfältig von allem an¬ 
haftenden Schmutz befreiten Schleimes durchaus keine Fetteinschlüsse 
irgend welcher Art (Fettsäure- oder Seifenkrvstalle) erkennen liess. Ich 
habe daher in 8 Fällen, in welchen mir genügende Mengen zur Ver¬ 
fügung standen, den Schleim nach sorgfältiger Reinigung getrocknet, 
pulverisirt, mit HOI-haltigem Alkohol aufgeschlossen und im Soxleth- 
schen Apparate extrahirt. In einem Falle (III) wurde, um die Seifen 
gesondert zu bestimmen, die Spaltung erst nach der ersten Erschöpfung 
mit Aetlier vorgenommen. Die Ergebnisse waren folgende: 

1) Schmidt, Deutsches Archiv für klin. Medicin. ist)!!. Bd. 57. S. 05. 
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I. Darmschleim II. (membranösc Enteritis) 

0,2097 g Trockensubstanz gaben 0,04 g Aetherextract. 

Die Titration mit alkoholischer KOlf ergab, da$s 0,023 g — 58pCt. des Aether- 
extractes auf Fettsäuren und Seifen zu berechnen waren. 

Also: Neutralfett-Gehalt der Tr.-S. 8,07 pCt. 

Fettsäuren- und Seifcn-Gelialt der Tr.-S. 11,0 ,, 

Gesammtfettgehalt der Tr.-S. . . . 19,07 ]>Ct. 

II. Darmschleim F. (Colica mucosa) 

0,2468 g Trockensubstanz = 0,0048 g Aetherextract. 
Gesammtfettgehalt der Tr.-S. == 2,0 pCt. 

III. Darmschleim K. (membranösc Enteritis) 

1) 0,8206 g Tr.-S. 2) 0,808 g Tr.-S. 


1. Aetherextract (vor der Spaltung) 0,032 g Tr.-S. 0,037) g Tr.-S. 

Ncutralfett- und Fettsäuregehalt 3,9 pCt. 4,3 pCt. 

2. Aetherextract (nach d. Spaltung) 0,0428 g Tr.-S. 0,0438 g Tr.-S. 

Seifengehalt d. Trockensubstanz 5,2 pCt. 5,4 p(Jt. 

Mittel: Neutralfett- und Fettsäurengehalt der Tr.-S. . . 4,1 pCt. 

Seifengehalt der Tr.-S.5,3 „ 

Gesammtfettgehalt der Tr.-S.9,4 pCt. 


Es ergab sich also in den beiden Fällen von lnembranöser Enteritis 
ein sehr erheblicher Fettgehalt der Membranen (19,07 pCt. und 9,5 pCt. 
der Tr. S.), während die Entleerungen bei dem Pat. mit Schleimkolik 
nur 2 pCt. Fett enthielten, ln den ersten beiden Fällen war über die 
Hälfte des im Schleim enthaltenen Fettes als Seifen (resp. Fettsäuren -f- 
Scifen) vorhanden. 

Es scheint mir, dass diese Resultate für die Erklärung der Schwer¬ 
löslichkeit des Darmschleimes nicht ohne Bedeutung sind, wenn man 
bedenkt, dass bei der mikroskopischen Untersuchung in allen diesen 
Fällen freies Fett, Fettsäure- oder Seifenkrystalle nicht in die Augen 
fielen, während doch im Koth, der 20 pCt. der Trockensubstanz an Fett 
enthält, unter dem Mikroskop die Seifenschollen nicht zu fehlen pflegen v ). 
Dass trotzdem eine sorgfältige mikroskopische Analyse wenigstens einen 
Theil der enthaltenen Seifen aufzufinden vermag, soll im nächsten Ca- 
pitel erörtert werden. Für einen anderen Theil und die übrigen Fett¬ 
körper scheint es mir nicht unwahrscheinlich, dass eine so innige Durch¬ 
tränkung des Schleimes mit demselben statthat, dass sich daraus die 
Sprödigkeit de« Darmschleimes gegenüber den chemischen Reagentien 
vollständig erklärt. Leider giebt es keine Methode, welche gestattet, 
das Fett ohne gleichzeitige Veränderung oder Zerstörung des Mucins aus 
den Membranen zu entfernen: es würden sich sonst die Zweifel, dass 
wirklich Schleim resp. Mucin die Grundsubstanz der Massen bildet, wohl 
leicht beseitigen lassen. 


1) cf. Fr. Müller, Zeitsehr. für klin. Moilicin. XU. 18,s7. S. 45IT. 
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Ich glaube, dass das Vorhandensein eines derartigen Körpers ge¬ 
nügend sicher gestellt wird durch die mikrochemischen und tinctoriellen 
Eigenschaften der Membranen. Wenn man zum frischen Präparat Essig¬ 
säure hinzusetzt — wobei man sich aber nicht mit dem einfachen Zu- 
lliessenlassen unter dem Deckglase begnügen darf, sondern eine gründ¬ 
liche Durchknetung der Partikelchen vornehmen muss so sieht man 
regelmässig in der Grundsubstanz eine fädige Fällung ein treten, welche 
nur als Mucinfällung gedeutet werden kann. Je nachdem der Gehalt an 
Zellen oder an Grundsubstanz überwiegt, sieht man (mit blossem Auge) bei 
der Durchknetung mit Essigsäure die Membranen entweder sich aufhellen 
oder weisslich getrübt werden. So erklären sich die Differenzen, welche 
frühere Untersucher dazu geführt haben, je nach dem Verhalten gegen 
Essigsäure verschiedene Arten von Membranen zu unterscheiden. Dass es 
sich dabei nur um einen verschiedenen Gehalt an Mucin (resp. Schleim) 
handelt, wird noch deutlicher, wenn man die verschiedenen Massen in 
Schnittpräparaten färbt. Dieses Verfahren ist wohl noch zuverlässiger 
als die von Akerlund angewandte Methode der Trockenpräparate, ob¬ 
wohl auch dabei, wie A.’s Abbildungen zeigen, genügend gute Resultate 
erhalten werden, ln Schnittpräparaten kann man durch Anwendung 
differentieller Tinctionsmittel und specifischer Sehleimfärbungen sich leicht 
davon überzeugen, dass hier keine Unterschiede gegenüber dem in den 
Becherzellen des Darmes nachweisbaren Schleim bestehen. 

Ebenso wie das Sputum ist auch der Darmschleim sehr gut zu¬ 
gänglich für die makroskopische Färbung im Rcagensglas, die 
ich zur schnellen Orientirung über den Schleimgehalt, resp. über die 
Natur der Grundsubstanz des Secrctes empfohlen habe 1 ). Man zer- 
schüttelt, event. unter Zuhilfenahme eines Glasstabes, ein Flöckchen ab¬ 
gespülten Schleimes in Sublimatalkohol, ersetzt denselben durch Aq. desi. 
und färbt mit einigen Tropfen der vorräthig gehaltenen Triaeidlösung 2 ): 
bei vorwiegendem Schleimgehalt werden die Flocken grün, bei Vorwiegen 
der zeitigen Bestandteile oder anderer Eiweisskörper roth. ln 13 der¬ 
artig untersuchten Entleerungen erhielt ich 10mal blaugrüne und grüne 
Farbentöne. Dreimal war der Farbenton mehr violet oder röthlich, und 
in diesen 3 Fällen bestand, wie die mikroskopische Untersuchung zeigte, 
die Hauptmasse aus Zellen resp. Blut. Da auch andere Autoren [Pa¬ 
riser 3 ), Kaufmann 4 )] mit der makroskopischen Färbung der Schleim¬ 
massen gute Resultate erzielt haben, so glaube ich dieselbe für die erste 

1) Berliner kfin. Wochenschrift. 1893. No. 10. 

2) lg Biondi’schcs Dreifarbengemisch (von Grübler) auf 30g Aq. dest. Nach 
.j Min. abgiessen und mit Aq. dest. waschen. 

3) Sitzung des Vereins für innere Mediein vom 5. Mai 1893. Deutsche med. 
Wochenschrift. 1893. No. 41. 

4) New-Vorher med. Monatsschrift. 189.'). Nov. 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UN1VERSITY 



Schleim im Stuhlgang. 278 

Orientirung und zur Ergänzung dei mikroskopischen Untersuchung wohl 
empfehlen zu dürfen. 

Auf die Natur der in den Membranen regelmässig nachweisbaren 
Ei weisskörper möchte ich nicht näher eingehen. Ob dieselben vor¬ 
wiegend aus Globulin oder Albumin oder aus einem Gemisch beider be¬ 
stehen, ist für die Praxis ziemlich gleichgiltig. Es dürfte wohl zweifellos 
sein, dass sie zum grössten Theil aus dem Protoplasma der einge- 
so.hlossenen Zellen stammen. Wichtiger ist die Frage, ob sich Fibrin 
vorfindet. Hier verweise ich nochmals auf die Erörterungen im I. Capitel, 
aus denen hervorgeht, dass Fibrin in den Entleerungen bei membranöser 
Enteritis und Schlcimkolik regelmässig fehlt. 

Nur ein Punkt scheint mir noch von Interesse. Es ist bekannt 
und allseitig bestätigt, dass die Menge der auf einmal entleerten Massen 
sehr gross sein kann, ja dass sogar über längere Zeiten regelmässig he- 
trächliche Mengen von Schleim mit dem Stuhlgange ausgestossen werden. 
Der Verlust, welcher daraus für den kranken Organismus erwächst, ist 
trotzdem nicht sehr erheblich. Ich habe in einem Falle, in welchem 
mehrere Wochen lang alle 2—3 Tage grössere Mengen Schleim abgingen, 
eine N-Bestimmung des Tagesquantums vorgenommen. Die Menge be¬ 
trug in Trockensubstanz 13,4 g, der N-Gchalt (nach Kjeldahl) war 
1,4 pCt. Der Gcsammtvcrlust durch Schleim betrug also nur 0,18 g N., 
eine doch nur recht unbeträchtliche Menge, wenn man sie mit dem 
N-Verlust durch das Sputum bei Pneumonie und Phthise 1 ) vergleicht. 

III. 

Die mikroskopische Untersuchung des mit dem Stuhlgang 
entleerten Schleimes zeigt in die Grundsubstanz eingebettet stets mehr 
oder minder reichliche Zellen, vornehmlich Cvlinderepithelien der Darm¬ 
schleimhaut und Leukocyten. Im Gegensatz zum Sputum und zu den 
meisten übrigen Schleimhautseereten überwiegen die Epithelicn meist 
bedeutend an Zahl, auch bei länger dauernden katarrhalischen Processen. 
Nur selten sind sie unverändert und wohl erhalten, manchmal enthalten 
sie Fetttröpfchen; am häufigsten erscheinen sie eigcnthümlich verändert, 
in dem von Nothnagel zuerst genauer studirten und mit dem Namen 
„Verschollung“ belegten Zustande. Das Charakteristische dieses Zu¬ 
standes ist, dass die Zellen verunstaltet werden, schrumpfen, „und dass die 
normale, granulirte, anscheinend weiche Beschaffenheit verloren geht, 
dass das Aussehen homogen, mattglänzend, wächsern wird. Dabei werden 
die Kerne immer undeutlicher“. 2 ) Von den ausgeprägtesten Formen 
kleiner kernloser Spindeln zu den annähernd normal gestalteten Zellen 


1) cf. Lanz, Deutsches Archiv für l\lin. Moiliein. 18%. f>(5. IM. S. KUh 

2) I. e. S. m. 
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führen die mannigfachsten Uebergänge. Manchmal liegen stark ver¬ 
schonte und normale Epithelien gruppenweise in demselben Gesichtsfeld. 

Dieser eigenthümliche Zustand der Verschollung, welcher bisher aus¬ 
schliesslich am abgestossenen Darmepithel beobachtet wurde, hat die 
Aufmerksamkeit aller Autoren des Darmschleims erweckt, und es sind 
verschiedene Vermuthungen über die Natur und Ursache dieser Verände¬ 
rung geäussert worden. Nothnagel selbst hält die Verschollung für 
die Wirkung einer Wasserentziehung aus den Epithelien, einer Art Ein¬ 
trocknung, und führt als Stütze dieser Auffassung an, dass „die aus¬ 
geprägtesten und zahlreichsten Exemplare von verschonten Epithelien in 
dem Schleime gefunden werden, welcher die festen Scybala bei Stuhl¬ 
verstopfung überzieht und dass umgekehrt bei sehr raschen und flüssigen 
Entleerungen dieselben am ehesten, zuweilen vollständig, vermisst wer¬ 
den“. Er glaubt, dass diese Einwirkung erst geschieht, nachdem die 
Zellen von der Schleimhaut schon gelöst sind, dass sie also eine post¬ 
mortale Veränderung darstellt. Dem gegenüber betont Kitagawa, dass 
er die verschonten Zellen auch in diarrhoisehen wässerigen Stühlen 
gefunden hat und dass er sic einige male bei der Obduction auf der 
Darmschleimhaut selbst constatirt hat, wo sie nach Nothnagel nicht 
Vorkommen. Nach ihm ist die Verschollung ein degenerativer Process, 
„sei es hyaline Degeneration von Recklinghausen, sei es Coagulations- 
necrosc von Weigert oder dergl.“ 

Meine eigenen auf diesen Punkt gerichteten Untersuchungen haben 
ergeben, dass weder die eine noch die andere Annahme zutreffend ist, 
sondern dass es sich bei dieser Verschollung um eine eigen¬ 
artige Imbibition des Zellprotoplasmas mit Fettsäuren resp. 
Fettseifen handelt, eine Veränderung, welche ich bisher noch nirgends 
beschrieben finde. 

Was zunächst die NothnageUsche Annahme der Eintrocknung be¬ 
trifft, so wird dieselbe, ganz abgesehen von dem Kitagawa’schen Ein¬ 
wand, schon dadurch unwahrscheinlich, dass die verschollten Zellen, selbst 
nach tagelangem Liegen in Wasser, nicht wieder aufquellen. Auch will 
dabei nicht einleuchten, warum man nicht auch in anderen eingedickten 
Seereten, z. B. dem zähschleimigen Asthmasputum, ähnlichen Gebilden 
begegnet, oder warum sie nicht erscheinen, wenn man zellreichen Schleim 
an der Luft eintrocknen lässt. Ganz unerklärlich bleibt ferner bei dieser 
Annahme die Thatsachc, dass manchmal in demselben Schleimthcilchen 
verschollle und unveränderte Epithelzellen neben einander vorhanden sind. 

Auf der anderen Seite spricht gegen die Möglichkeit einer Coagu- 
Jationsnecrose der Umstand, dass in sehr vielen dieser Zellen bei An¬ 
wendung von Anilinfarben ein wohl erhaltener Kern sichtbar gemacht 
werden kann, und dass das Protoplasma auch der kleinen kernlosen 
Spindeln nach der Härtung sich leicht und intensiv färbt — trotz des 
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etwas verwaschenen Aussehens der Grundsubstanz. Eben dadurch wird 
auch der Gedanke an eine hyaline Degeneration sofern überhaupt von 
einer solchen bei Epithelzellen die Rede sein kann — ausgeschlossen. 
Ueberhaupt erwecken die Bilder gefärbter Präparate durchaus nicht immer 
den Eindruck, dass es sich um eine Degeneration oder Necrose der 
Zellen handle, während allerdings bei der Untersuchung frischer Objecte 
dieser Gedanke zunächst auftauchen muss. Von Zellenstructur ist frisch 
häufig gar nichts zu erkennen: es sind harte, matt glänzende, unregel¬ 
mässigbegrenzte Schollen oder Bruchstücke von solchen (cf. Taf. II, Fig. 5). 
Die Consistenz wird von allen Beobachtern als eine feste bezeichnet, 
und ich finde den Vergleich Kitagawa’s — dass sich eine Gruppe 
solcher Zellen wie eine zertrümmerte Eisscholle ausnimmt — sehr zu¬ 
treffend. Schollen ganz derselben Art, nur grösser, kommen im Stuhl¬ 
gang sehr häufig vor; ich meine die bekannten Seifenschollen (s. Fig. 3). 
Es liegt nahe genug, beide mit einander zu vergleichen. 

Wenn man zu einem frischen mikroskopischen Präparat vorsichtig 
Alkalilauge hinzufügt, so sieht inan die verschonten Zellen sich auf¬ 
hellen, und die Kerne deutlicher werden. Säurezusatz macht keine Ver¬ 
änderung; wohl aber tritt eine solche ein, wenn man nach tüchtigem 
Durchkneten des Schleimes mit der Säure (Essigsäure oder Salzsäure) 
das Präparat vorsichtig über der Flamme erwärmt. Man sieht dann aus 
den verschonten Zellen feinste Fetttropfen austreten, sich bei weiterem 
Erhitzen über der Zelle sammeln und, wenn es zum Sieden kommt, zu 
grösseren Tropfen unter dem Deckglas oder am Rande des Präparates 
zusammenfliessen. Zugleich hellt sich das Protoplasma der Zellen auf, 
die vorher undeutlichen Kerne treten schärfer hervor und das ganze Prä¬ 
parat, das vorher weisslich trübe war, wird hell und durchsichtig (cf. Taf. II, 
Fig. 6). Beim Abkühlen des Präparates erstarren die Fetttröpfchen wieder 
und man hat deshalb Sorge zu tragen, den Objectträger stets schnell 
aus der Flamme unter das Objectiv zu bringen, ebenso wie die Erwär¬ 
mung anfangs nicht gleich zu weit getrieben werden darf, damit nicht 
durch das Aufsteigen von Blasen die aus der verschonten Zelle austre¬ 
tenden feinsten Fetttröpfchen verschoben oder fortgerissen werden. Trotz 
aller Vorsichtsmaassrcgeln gelingt aber die Reaction, die bei posi¬ 
tivem Ausfall von überzeugender Deutlichkeit ist, nicht immer so glatt, 
wie hier beschrieben: besonders zähe Beschaffenheit der Zwischensubstanz 
oder ein höherer Schmelzpunkt der abgespaltenen Fettsäuren, vielleicht 
auch die verschiedene Base der Seife mögen daran Schuld sein. Die 
abgespaltenen Fetttropfen lösen sich leicht in Aethcr und färben sich mit 
Ueberosmiumsäure schwarz, während die ursprünglichen Zellen durch 
diese nur viel langsamer und weniger stark gefärbt werden. Es dürfte 
also keinem Zweifel unterliegen, dass die frei gewordene Substanz Fett¬ 
säure ist. Feber die Natur der ursprünglichen Seife lässt sich vorläufig 


Digitized b' 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


276 A. SCHMIDT, 

noch kein definitives Urtlicil abgeben: wahrscheinlich sind es Kalkseifen, 
doch ist es auch sehr wohl möglich, dass eine coinplicirtcr zusammen¬ 
gesetzte Substanz vorliegt. 

Dass diese Verseifung der Zellen nicht als eine besondere Art 
Degeneration, sondern als ein Imbibitionsprocess, eine Durchtränkung 
des Protoplasmas mit Seifen, aufzufassen ist, wird dadurch bewiesen, 
dass bei sorgfältig angcstellter Reaction im frischen Präparat die Zell¬ 
kerne und selbst das Protoplasma in einem gewissen Stadium ganz deut¬ 
lich und wohlerhalten zu erkennen sind. Ebenso verhält es sich im 
gefärbten Präparat, obgleich dabei die imbibirenden Seifen nicht entfernt 
sind. Die Kerne bleiben anscheinend in der Regel frei von der Ver¬ 
seifung, wie ich daraus schliesse, dass sie beim Zufliessenlassen irgend 
einer Anilinfarbe meist rasch und deutlich gefärbt werden. In vielen 
Fällen sind sie durch das verseifte Protoplasma verdeckt und deshalb 
nicht sichtbar, doch giebt es zweifellos unter den Schollenzellen eine 
grosse Anzahl kernloser Bruchstücke, die ich mir z. Th. einfach mechanisch 
von den ursprünglichen Epithelien abgesprengt denke. Bei anderen mag 
aber wohl ein degenerativer Process vorausgegangen sein, denn dass die 
Seifenimbibition erst an den todten Zellen zu Stande kommt, scheint 
mir trotz des Kitagawa’schen Befundes sehr wahrscheinlich. Wenn 
auch post mortem einzelne verscholltc Epithelien auf der Dannschleim¬ 
haut gefunden werden, so ist damit noch nicht gesagt, dass sie schon 
während des Lebens verseift waren, dass die Seifenimbibition einen 
vitalen Vorgang darstellt. Eine solche functionelle Seifendurchtränkung 
könnte zwar bei den Darmepithelicn noch am ehesten vermuthet werden, 
da wir ja wissen, dass dieselben unter physiologischen Verhältnissen so¬ 
wohl Fettsäuren wie Kalksalze absondern, 1 ) -- aber man findet im Darm¬ 
schleim auch sehr häufig verschonte Lcukocytcn, von denen man ähn¬ 
liche Functionen nicht voraussetzen darf. Ich habe ferner einmal Ge¬ 
legenheit gehabt, auch ausserhalb der Darmschleimhaut, im eitrigen 
Conjunctivalsecrot eine exquisite Verschollung sämmtlicher Lcukocytcn 
zu constatiren, und ich zweifle nicht daran, dass auch gelegentlich in 
anderen Schleimhautsecreten ähnliche Zustände Vorkommen, obwohl ich 
überzeugende Reactionen noch nicht aufweisen kann. Weiter auf diese 
V erhältnisse einzugehen, behalte ich mir für eine andere Gelegenheit vor. 

Es ist kein Zweifel, dass der chemisch nachgewiesene Fettsäure¬ 
gehalt der Schleimmembrancn zum Thcil aus den oft sehr zahlreich vor¬ 
handenen Schollenzellen stammt. Den Gesammtfettgehalt aber, ins¬ 
besondere das vorhandene Neutralfett, ausschliesslich den Schollenzellen 
zuzuschreiben, dürfte wohl zu weit gegangen sein. Warum soll auch 
nicht der Schleim selbst, ebenso wie das Protoplasma der Zellen sich 


1) cf. Koberl, Deutsche metl. Wochenschrift. 1894. No. 47. 
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mit Seifen oder Fettsäuren imbibiren können? Die eigrnthiimliehe Zähig¬ 
keit mancher Membranen und die Wirkungslosigkeit der verschiedenen 
Lösungsmittel würde dann ohne Weiteres verständlich sein. 

Noch eine Frage muss hier berührt werden, nämlich die, ob die 
verschonten Zellen ausschliesslich von der Dickdarmschleimhaut ab¬ 
stammen, oder ob sie auch im Diinndarmsecret Vorkommen können? 
Nothnagel lässt, gestützt auf den einige Male erhobenen Befund ver¬ 
schonter Zellen im postmortalen Dünndarminhalt, beide Möglichkeiten zu. 
Mit Recht. Denn die Vorbedingungen für die Verseilung sind im Dünn¬ 
darm, woher nach den Untersuchungen Müller’s der grösste Theil der 
im Kothe vorhandenen Seifen stammt, eher noch günstiger als im Dick¬ 
darm, dessen Fettsecret nur zu 1 pC’t. aus Seifen besteht (Robert). In 
Wirklichkeit muss man sie in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
trotzdem als aus dem Dickdarm stammend betrachten, ebenso wie die 
sie einschliessenden Sehleimflockeu (s. o.). 

lieber die Rundzellen des Darmschleimes ist wenig zu sagen. 
Von den meisten Autoren wird ihr Vorkommen als spärlich oder selten 
bezeichnet., was meinen Erfahrungen nicht ganz entspricht. In den ge¬ 
färbten Schnittpräparaten trifft man sie meist viel zahlreicher an, als 
man nach der Untersuchung des frischen Präparates erwartet, und ich 
glaube diese Differenz darauf zurückführen zu müssen, dass sie, ebenso 
wie die Epithelien, nur selten wohl erhalten und daher leicht kenntlich 
sind. Häufig genug sind sie ebenfalls verschollt und dann von den ver¬ 
schonten Epithelien kaum zu unterscheiden. Im gefärbten Präparat er¬ 
kennt man sic leicht an der Kernstructur. Diese letztere ist aber nicht 
immer gut erhalten: verhältnissmässig oft sind sogen. Kernsprengungen, 
Kugeln aus Kernsubstanz, unregelmässig im Protoplasma verstreut. Auch 
eosinophile Zellen habe ich häufig gesehen, und zwar auch ohne gleich¬ 
zeitige Anwesenheit Charcot-Leyden’.scher Krystalle. Der viel citirte 
Satz Nothnagel’s, dass bei katarrhalischen Entzündungen des Darmes 
stets nur spärliche Rundzellen in den Entleerungen erscheinen, und dass 
das Vorhandensein eitriger Partien auf ulceröse Processe des Dickdarms 
hinweist, scheint mir insofern einer Ergänzung zu bedürfen, als der 
Mangel schleimiger Zwischensubstanz, die bei katarrhalischen 
Zuständen niemals fehlt, für die Diagnose gesellwüriger Pro¬ 
cesse von ganz besonderer Bedeutung ist. 

Weiter möchte ich noch auf einen Befunjl eingehen, den ich an ein¬ 
zelnen, kleinsten, mit Gallenfarbstoff durchtränkten Schleimfetzen aus 
Typhusstühlen wiederholt gemacht habe. Diese Schleimfetzen haben mit 
den oben besprochenen „gelben Schleimkörnern“ Nothnagel’s nichts 
gemein; sie sind durchsichtig,weich, unregelmässig begrenzt und zeigen unter 
dem Mikroskop die Structur der Schleimfetzen (cf. Taf. II, Fig. 4). Die 
in ihnen eingeschlossenen Leukocyten und Epithelien waren bis auf die 
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Kerne verdaut, ganz wie im Magenschleim. In anderen Zellen war das 
noch eben erkennbare Protoplasma mit zierlichen Hämatoidinkrystallen 
durchsetzt. Verscholltc Zellen fehlten. Dieser Befund zeigt vielleicht 
die Herkunft dieser Fetzen aus dem Dünndarm an, denn im Dickdarm 
findet keine nennenswerthe Eiweissverdauung mehr statt, und Hämatoidin- 
krystalle deuten auf vorausgegangene Blutungen. Da bei der schnellen 
Passage des Danninhaltes Typhuskranker die Möglichkeit vorliegt, dass 
Schleim fetzen aus dem Dünndarm in die Fäces gelangen, so sind diese Merk¬ 
male jedenfalls zu beachten. Als beweisend können sic vorläufig nicht gelten. 

Auf die Zellformen in den Dysenteriestühlen, die manche Besonder¬ 
heiten bieten, soll hier nicht näher eingegangen werden. 

Bei der Isolirung und Untersuchung des Schleimes aus den Dejee- 
lionen geht man zweckmässig so vor: 

Festen Koth zertheilt man unter Zuhilfenahme eines Wasserleitungs- 
stromes und event. eines Holzspatcls auf dem Ausgussstein, während 
man flüssigen oder breiigen Stuhl einfach mit Wasser verdünnt und vor¬ 
sichtig ausgiesst. Der mit der Pincette gesammelte Schleim wird in reinem 
Wasser gesammelt und gereinigt. Ein grösseres Flöckchen wird im Reagens- 
glas mit Sublimatalkohol zerschüttelt und mit 'l'riacid gefärbt: grüner oder 
grün-blauer Farbenton spricht dafür, dass die Hauptmasse aus Schleim, 
rother, dass sie aus Zellen oder Eiweiss besteht. Ein anderes Flöckchen wird 
mit Essigsäure auf einer Glasplatte durchknetet: bei reichlichem Eiweiss- 
gehalt erfolgt Aufhellung, bei vorwiegendem Schleimgehalt Trübung. Ein 
mikroskopisches Präparat wird auf die Anwesenheit zelliger Bestand¬ 
teile (verschollte Epithelien und Rundzellen) und anderweitiger Bei¬ 
mengungen (Krystalle, Protozoen) durchmustert, event. Jodzusatz. Ein 
zweites Präparat wird von dem mit Essigsäure durchkneteten Schleim 
angefertigt: Man unterrichtet sich, ob fädige Fällung der Grundsubstanz, 
resp. Aufhellung eingetreten ist; event. vorsichtiges Erwärmen zur Auf¬ 
hellung der verschonten Zellen und zur Aufschlicssung der sonst etwa 
eingeschlossenen Seifen. Diese Reactionen genügen meist. Will man 
noch genauer untersuchen, so empfiehlt sich in erster Linie die Anferti¬ 
gung von Schnittpräparaten, in zweiter die Ausführung chemischer Proben, 
die leider häufig im Stiche lassen. 


Die Ergebnisse vorstehender Untersuchungen sind,kurz gefasst,folgende: 

Der durch Essigsäure in wässerigen oder alkalischen Fäees- 
auszügen gefällte Körper ist nicht Mucin. 

Aus der Menge und Form des dem Kothc beigemengten 
Schleimes lässt sich eine besondere Krankheitsform der Ente¬ 
ritis membranacea nicht ableiten. Nur das als Colica mucosa 
von Nothnagel bczeichnete Krankheitsbild beansprucht eine 
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Sonderstellung gegenüber den verschiedenen Formen der Ku- 
ieritis. 

Das Vorkommen nur mikroskopisch und nicht auch mit 
blossem Auge sichtbarer Schlcimtheilchcn im Kothe („hya¬ 
line Schleiminseln“ Nothnagcl’s) ist nicht sicher erwiesen. 
Ebenso wenig sicher gestellt ist die Schleimnatur der von 
Nothnagel sogen, „gelben Schleimkörner“. 

Die Grundsubstanz der meisten mit dem Kotli entleerten 
Membranen ist Schleim (resp. Mucin). Die Sprödigkeit dieser 
Massen gegenüber chemischen Keagentien erklärt sich aus 
dem constanten, ziemlich beträchtlichen Fett- und Scifcn- 
gehalt der Massen. Dabei ist eine innige Durchtränkung des 
Schleimes mit Fettkörpern anzunehmen. 

Fibrin ist in den schleimigen Entleerungen bisher nie¬ 
mals mit Sicherheit nachgewiesen worden. 

Die von Nothnagel sogen, „verschonten Zellen“ sind un¬ 
veränderte oder vorher degenerirte Zellen (Epithclicn und 
Kundzellen), deren Protoplasma mit Seifen imbibirt ist. Das 
Vorkommen solcher „Verschollung“ ist nicht auf das Sccrct 
der Darraschlcimhaut beschränkt. 

Der Rundzellengchalt des Darmschleimes ist keineswegs 
immer so gering, als nach der ausschliesslichen Durchmuste¬ 
rung frischer Präparate angenommen werden muss. Für die 
Diagnose ulceröser Proeesse ist der Mangel schleimiger 
Zwischensubstanz wichtiger, als das reichliche Vorhanden¬ 
sein von Rundzellen. 

Sichere Merkmale für den Ursprungsort einzelner Sohleim- 
theilchen oder der in ihnen eingeschlossenen Zellen besitzen 
wir bis jetzt, nicht. Am meisten spricht für den Ursprung aus 
dem Dünndarm das Vorkommen von (bis auf die Kerne) ver¬ 
dauten Zellen. 

Wenn nicht gleichzeitig eine sehr schnelle Passage des 
Darminhaltes durch den ganzen Darm stattfindet, gelangen 
höchst wahrscheinlich niemals Schlcimtheilchcn aus dem Dünn¬ 
darm ungelöst bis zum Anus. 

Erklärung der Abbildungen auf Tafel II. 

Fig. 1. Unverdautes Bindegewebe aus l’äces, nach Entfernung des Fettes. Hs 
fehlen die Kerne. 

Fig. i. Fibringerinnsel. 

Fig. 9. Hyaline .Schleiminseln Nuthnagel's und .Seifenschollen aus Fiices. 

Fig. 4. Sch lei in fetzen aus Fiices. 

Fig. Verschonte Zellen .Nothnagers. 

Fi<r. t>. Dieselben nach Zusatz von Essigsäure und vorsichtigem Erhitzen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



XIV. 


Digitized by 


Aus dem Krankenhaus Moabit (Prof. Goldscheider) und dem 
I. anatomischen Institut zu Berlin (Prof. Waldeyer). 

Peripherische Facialislähmung mit retrograder Neuron- 
degeneration. Ein Beitrag zu der normalen und 
pathologischen Anatomie der Nn. facialis, cochlearis 

und trigeminus. 

Nucli einer Demonstration und Vortrag, gelialten in der Herliner (iosollschaft 
für Nervenkrankheiten und Psychiatrie am Pi. .Juli 18%. 

Von 

i>r. Edward Flatau. 

(Hierzu Tafel III.) 


M. II.! Die Präparate, die ich heute ausgestellt habe, stammen 
vom llirnstamm und Facialisnerven eines 34jährigen Klempners, welcher 
an einer linksseitigen peripherischen Facialislähmung und einer Taubheit 
derselben Seite gelitten hat. ln seiner Kindheit litt er an Rachitis und 
Serophulose, ferner war auch Ohrenlaufen vorhanden. Dieses ver¬ 
ging, kam aber im 15. Lebensjahre w'ieder, verging wieder und ist seit 
einem Jahre wieder vorhanden. Vor 3 Jahren fing er an zu husten. 
Auswurf, Nachtschweissc, Athemnoth. Auf dem linken Ohre wurde er 
taub. Der Kranke wurde am 7. August 1895 in das Krankenhaus 
Moabit auf der Abtheilung des Herrn Prof. Goldscheider aufgenommen. 
Der damalige Status ergab eine weit fortgeschrittene Phthisis pulmonum 
mit Nachweis der Bacillen im Sputum. Im November 1895 wäre eine 
deutliche linksseitige Facialislähmung constatirt. Zunächst war eine träge 
Zuckung der Muskeln zu eonstatiren; der Nervus facialis sin. und die 
Muskeln waren aber noch auf den faradischen und galvanischen Strom 
erregbar. Im Januar 189(1 war eine totale Entartungsreaetion und eine 
vollständige Lähmung im Gebiete des linken oberen und unteren Facialis- 
astes zu eonstatiren. Am IG. Januar 1890 starb der Patient an hoch¬ 
gradigem Kräfteverfall. 
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Der gcsammte Himstamm wurde in eine Serie von dünnen Scheiben 
zerlegt und die Stücke serienweise geschnitten. Die Scheiben wurden 
genau senkrecht zu der Längsaxe des Hirnstammes geschnitten. Mit 
Ausnahme der Gegenden der Nn. XII, X und IX (wo nur einzelne Schnitte 
der Serie auf bewahrt wurden) ist von den übrigen Stücken des Hirn¬ 
stammes eine ununterbrochene Serie verfertigt worden. Am Hirnstamm 
wurde ausschliesslich die Marchi’sehe Methode angewandt. Ausser 
dem Hirnstamm wurde nach Marchi der linke peripherische Facialis 
und ein Stückchen von dem linken M. buccinatorius behandelt und mit 
Carmin, Nigrosin, Pikrinsäure-Säurefuchsin (van Gieson) und Alaun- 
Hämatoxylin nachgefärbt. 


Pathologisch-anatomischer Befund in der dislalwärts vom 
N. facialis liegenden Gegend. 

In der distalen Gegend der Nn. XII, X und IX kann man keine 
Degeneration erkennen. Bei schwacher Vergrösserung erscheint der Schnitt 
gelb; bei stärkerer Vergrösserung sieht man zahlreiche diffus im ganzen 
Querschnitt liegende schwarze Körnchen, die man auch sonst in den mit 
Marchi behandelten Präparaten des normalen Rückenmarks und Gehirns 
findet, ln den austretenden motorischen Nerven (XII, X, IX) sind diese 
Körnchen etwas zahlreich; sie liegen hier meistens diffus und nur selten 
zeigen sie eine deutliche kettenartige Anordnung, welche den Verlauf 
der Nervenfasern markirt; auch im Falle solcher Anordnung besteht die 
Kette nur aus 2 -3—4 schwarzen Körnern. Bei ganz schwacher Ver¬ 
grösserung (Zeiss Uc. 2 Obj. a., = 16 mal) erkennt man diese Körner 
im Präparat fast gar nicht, mit Ausnahme der beiden Nn. XII unweit 
der Austrittsstelle derselben. Die Zellen des Nucleus n. hvpoglossi und 
des Nucl. ambiguus enthalten eine reichliche Anzahl von schwarzen 
rundlichen Körnchen, welche einen grösseren oder kleineren Theil des 
Zellleibs ausfüllen (Pigment), man sieht hier keine degenerirten Fasern; 
dagegen erscheinen die Zellen des Nucleus olivaris und des sensiblen 
Kerns der Nu. IX und X hellgelb. Die spinale Acusticuswurzel und 
die aufsteigende (eigentlich absteigende) Trigeminuswurzel ist frei von 
Degeneration. 

Pathologisch-anatomischer Befund in dem N. facialis. 

Weiter proximalwärts, in der Gegend des beginnenden Facialiskerns 
(s.Taf.IH, Fig. 1, N.VII) und der austretenden Facialiswurzel (Fig. 1, VII) 
erscheint die letztere stark degenerirt. Das Bündel der austretenden 
Facialiswurzel, von welchem ein Theil noch in dem Hirnstamm liegt, 
während der andere Theil ausserhalb desselben an der Basis der Brücke 
sich befindet (basales Stück des N. facialis), hebt sieb schon bei ganz 
schwacher Vergrösserung (Zeiss Uc. 2, Obj. a 2 ) als ein schwarz aus- 
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sollender Strang aus der hellgelben Umgebung heraus. Bei stärkerer 
Vergrösserung sieht man meistens gröbere und plumpe, tiefschwarze und 
undurchsichtige Schollen, welche fast ausnahmslos kettenartig angeordnet 
sind und so den Weg der degenerirten Nervenfasern markiren. Nicht 
alle Fasern der austretenden Facialiswurzel sind in diese Ketten von 
Schollen umgewandelt; man findet auch gelb aussehende Fasern bei¬ 
gemischt. In dieser Gegend sieht man ferner feine degenerirte Fasern 
im Innern des linken Facialiskerns, man erkennt aber noch keine dege¬ 
nerirten Fasern, die von dem Kern in dorsaler Richtung auftreten. 

Erst weiter proximalwärts treten die ersten degenerirten Fasern 
(Fig. 3, VII a) aus dem linken Facialiskern (Fig. 3, N. VII) in dorso- 
medialer Richtung heraus. Der austretende Facialis hat hier eine Unter¬ 
brechung erlitten, indem ein Theil desselben (Fig. 3, VII 2 ) an der Basis 
liegt, während der andere Abschnitt (Fig. 3, VII 1 ) tiefer in der Brücke 
sich befindet. (Zunächst sind die beiden Theile mit einander durch eine 
schmale Brücke verbunden, welche dann verschwindet.) Der tiefer lie¬ 
gende Theil stellt ein rundliches Feld dar, welches aus 4 Bündeln schräg- 
getroffener, degenerirter Fasern besteht. 

Was den linken Facialiskern anbetrifft, so zeigen seine Zellen (Fig. 4) 
deutliche Veränderungen. Sie sind im Vergleich mit den Zellen des 
rechten Facialiskerns (Fig. 5) angeschwollen, wie aufgebläht. Ihre Con- 
touren heben sich von der Umgebung nicht so scharf heraus, wie an den 
Zellen der gesunden Seite. Während die Zellen der rechten Seite fast 
vollständig mit schwarzen, runden Körnern (Pigment) ausgefüllt sind, 
erscheinen die letzteren links nur an einem Pol oder an einer Rand¬ 
zonenpartie der Zelle, während der übrige Theil des Zcllleibs eine etwas 
mattgelbe Farbe zeigt. Zwischen den Zellen des linken Facialiskerns 
verlaufen sehr zahlreiche, meistens feine degenerirte Fasern. Der Kern 
und austretende Wurzel der rechten Seite zeigen keine Degeneration. 

Weiter proximalwärts nimmt die Zahl der degenerirten Fasern der 
1. aufsteigenden Wurzel (des Kernschenkels) immer zu, sie liegen dabei 
stets locker und bilden keine Bündel; man sieht, wie die schwarz mar- 
kirten zum Theil gerade, zum Theil wellen- und zickzackartig verlau¬ 
fenden feinen Fasern sich einerseits im Innern des I. Facialiskerns ver¬ 
flechten, andererseits eine schräge dorso-mediale Richtung einschlagen 
und dabei in der Richtung nach der Rautongrube mit einander eon- 
vergiren. 

Verfolgt man die Schnittserie weiter proximalwärts, so erkennt man, 
dass die beiden Abschnitte der I. austretenden Wurzel (der basale und 
der tief liegende Theil) immer weiter von einander liegen, indem das 
tiefe Stück sich dem Kern nähert. 

In weiter proximalwärts gelegenen Schnitten rücken die Fasern der 
aufsteigenden Wurzel immer näher an die Rautengrube heran und biegen un- 
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weit der letzteren mcdialwärts ura. Diese Umbiegung findet in der 
Gegend statt, wo der Abducenskem noch nicht aufgetreten ist und wo 
nur der Austrittsschenkel des N. abducens zu sehen ist. In einem fol¬ 
genden proximalwärts gelegenen Stück sieht man Folgendes: 1. Die 
Fasern der 1. aufsteigenden Wurzel durchziehen in grosser Zahl die Sub- 
stantia reticularis, vom Facialiskem nach der Rautengrube zu mit einander 
convergircnd; sie liegen stets locker und bilden keine Bündel.- Diese 
Fasern biegen unter dem Boden der Rautengrube medialwärts um und 
verlaufen an der lateralen Abtheilung der dorsalen Fläche des Fascicu- 
lus longitudinalis posterior, wo sie auch abbrechen. 2. Der austre¬ 
tende Facialis besteht nur aus dem tief liegenden Abschnitt, welcher 
unweit des Kerns liegt. Das basale Stück ist verschwunden. Rechts 
zeigt der Facialiskem, die aufsteigende und die austretende Wurzel 
keine Zeichen der Degeneratien. 

In der Gegend des Abducenskerns geht das früher schräg getroffene 
tiefe Bündel der 1. austretenden Wurzel in ein längsgetroffenes Bündel 
um. Dieses fast compact degenerirte Bündel reicht bis an die dorso- 
laterale Ecke des Abducenskerns. In dieser Gegend ziehen ausserdem 
die proximalen Fasern der aufsteigenden Wurzel ebenfalls an der late¬ 
ralen und dorsalen Seite des Abducenskerns in der Richtung nach dem 
degenerirten ovalen Feld des Mittelstücks des N. facialis. In dem com¬ 
pacten ovalen Feld des Mittelstücks des 1. Facialis kann man zwischen 
den Degenerationsschollen vereinzelte hellgelbe Durchschnitte der Nerven¬ 
fasern auffinden. Die austretende Wurzel ist an der Stelle, die unweit 
vom Abducenskem liegt, compact, weiter basalwärts zerfällt sie in 3 bis 
4 Bündeln. Im Innern des Abducenskerns findet man keine degenerirten 
Fasern; man sieht auch keine Fasern, die aus dem VI. Kern in die aus- 
tretende Wurzel hineintreten. In dieser Gegend treffen also alle 3 Thcilc 
des linken N. VII zusammen (aufsteigende Wurzel, Mittelstück und aus¬ 
tretende Wurzel) und alle sind stark degenerirt. Rechts zeigen sic voll¬ 
ständig normale Verhältnisse. Die Fasern dieser 3 Bestandtheile des 
linken degenerirten Facialis liegen in ziemlich weit von einander ent¬ 
fernten Gebieten der Brücke; nur an der dorsalen Fläche des Abducens- 
kems treten sie theils zusammep. Man sieht nämlich an der dorsalen 
Seite des Abducenskerns ein schmales degenerirtes Bündel, welches 
aus längsgetroffenen Fasern besteht. Diese gehören theils zu der auf¬ 
steigenden Wurzel; sic ziehen aus der Tiefe nach der lateralen Seite des 
Abducenskerns, um dann an der dorsalen Seite des letzteren zu dem 
ovalen Feld des Mittelstücks ihren Weg fortzusetzen. Zum anderen 
Theil verlaufen in dem eben erwähnten Bündel Fasern, die das ovale 
Mittelstük mit der austretenden Wurzel verbinden. Ausserdem ziehen 
vereinzelte degenerirte Fasern von der austretenden Wurzel an die ven¬ 
trale Seite des Mittelstücks, wo sie sich in dieser Gegend bald (in 
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lateralen Abschnitten des ovalen Mittelstücks) verlieren. Von der me¬ 
dialen Spitze des Mittelstücks ziehen wenige kettenartig angeordnete 
Schollen nach der Mittellinie, errreichen aber hier die Raphe nicht. 

Vergleicht man in allen bis jetzt beschriebenen Schnitten den 
Facialiskern der linken Seite mit dem der rechten, so erkennt man ganz 
deutlich, dass die Zellen des linken Rems grösser sind als die des 
rech'ten. Beiderseits enthalten sie Pigment. Während die Zellen des 
rechten Kerns ganz scharf conturirt sind und meistens völlig mit dickem 
Pigment (schwarze, rundliche Körner) gefüllt sind, sehen die Zellen des 
linken Facialiskems geschwollen und aufgebläht aus, und ist nur ein 
Theil derselben mit den schwarzen Körnchen gefüllt, während der übrige 
grössere Theil hellgelb ist; die Zellen zeigen auch z. Th. verwaschene 
Conturen. In der Zahl der Zellen sieht man beiderseits keine Unter¬ 
schiede. Ueber die Fortsätze lässt sich nichts Bestimmtes sagen. 

Proximalwärts vom Abducenskem sieht man keine degcnerirten 
Fasern der 1. aufsteigenden Facialiswurzel. Es treten hier degenerirt 
nur das Mittelstück (Fig. 2, Vilm) und die austretende Wurzel (Fig. 3, 
Vlla) auf. Diese beiden Theile hängen zusammen; dabei besteht das 
Mittelstück aus quergetroffenen, die austretende Wurzel aus längsgetroffenen 
degenerirten Fasern. Diese letzteren Fasern zerfallen an der lateralen 
Ecke des ovalen Feldes des Mittelstückes in 2 Theile, welche das ovale 
Bündel seitwärts umarmen. Ein Theil der Fasern geht in die latero- 
dorsale Seite des ovalen Feldes über und verliert sich bald in dem 
letzteren, der andere dagegen zieht ununterbrochen, ohne in das Mittel¬ 
stück einzutreten, zunächst an der ventralen Seite des letzteren, dann 
an der dorsalen Fläche des Fascic. longit. post, nach der Raphe zu 
(Fig. 2, VIIx). Je mehr man proximalwärts in der Schnittserie schreitet, 
desto deutlicher und isolirter treten diese Fasern auf. Man kann dabei 
sicher constatiren, dass diese Fasern aus dem ventralen Theil der 
austretenden Wurzel stammen, wo man sie ziemlich weit verfolgen kann. 
Vereinzelte dieser Fasern kann man in der Raphe selbst in dorso-ven¬ 
traler Richtung verlaufen sehen, aber nur bis zur Mitte der medialen 
Seite des Fascic. longit. post. 

Nach proximalwärts wird das degenerirte ovale Feld des Mittel¬ 
stücks immer kleiner und schliesslich *lässt sich nur ein schmales, aus 
wenigen degenerirten Fasern bestehendes Bündel der 1. austretenden 
Wurzel unterscheiden, welche aus der Gegend des Mittelstücks eine 
kurze Strecke horizontal seitwärts verläuft. Das ovale Mittelstück selbst 
ist hier nicht mehr vorhanden. Die letzten Reste des austretenden 
Facialis kann man noch in der Gegend des gut ausgeprägten motorischen 
Kerns unterscheiden. Seitwärts von diesen spärlichen degenerirten Fasern 
der austretenden Facialiswurzel (Fig. 6, VIIx) sieht man die Fasern der 
gekreuzten Trigeminuswurzel (Fig. 6, Vx). Rechnet man von dem cau* 
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dalen Ende des motorischen Trigeminuskems nach proximalwärts, so 
verschwinden die letzten degenerirten Fasern der 1. austretenden Facialis- 
wurzel erst im sechszehnten Schnitt der Serie. Da jeder Schnitt 
50—60 (* dick ist, so liegt hier das proximale Ende der aus¬ 
tretenden Facialiswurzel 16 X 50 event. 60 = circa 1 mm proxi¬ 
malwärts vom caudalen Ende des motorischen Trigeminus¬ 
kerns. 

Ferner ist Folgendes zu bemerken: Am distalen (caudalen) Ende 
des motorischen Trigeminuskems liegt der laterale Abschnitt des degene¬ 
rirten austretenden Facialis von der Mittellinie (Raphe) 4 mm entfernt; 
weiter lateralwärts von ihm ziehen die caudalen Fasern des nicht degene¬ 
rirten gekreuzten Trigeminusbündels. Auf der rechten (gesunden) Seite 
bildet das medial liegende Bündel der horizontal verlaufenden Fasern des 
austretenden Facialis mit dem lateral davon liegenden Bündel des ge¬ 
kreuzten Trigeminus einen scheinbar zusammenhängenden Faserzug. Bei 
näherer Betrachtung kann man aber auch auf der r. Seite folgende 
Unterscheidungsmerkmale zwischen diesen anatomisch ganz verschiedenen 
Faserbündeln angeben: 1. liegen die Fasern in dem medialen Bündel 
(austretende Facialiswurzel) dichter aneinander gedrängt, als die des ge¬ 
kreuzten Trigeminusbündels, 2. zeigen die Fasern des austretenden 
Facialis einen fast vollständig horizontalen Verlauf (von der Raphe nach 
seitwärts), dagegen ziehen die Fasern des gekreuzten Trigeminusbündels 
in schräg-horizontaler Richtung von medial- und dorsalwärts nach lateral- 
und ventralwärts. 

Etwas mehr proximalwärts (6 Schnitte der Serie) in der Gegend des 
gut entwickelten motorischen Trigeminuskems liegt das laterale Ende 
der linken degenerirten austretenden Facialiswurzel 3,3 mm von der 
Mittellinie entfernt, nach seitwärts setzt sie sich in das nicht dege- 
nerirte gekreuzte Trigeminusbündel fort. 

Die letzten Reste des austretenden Facialis sieht man in der Gegend 
des stark entwickelten motorischen Trigeminuskems, wo die absteigende 
Trigeminuswurzel (kleinere, cerebrale, motorische Wurzel Kölliker’s) 
auf dem Querschnitt längsgetroffen ist und in dorso-ventraler Richtung 
an die eigentliche motorische Trigeminuswurzel herantritt. Hier ist das 
laterale Ende der proximalsten Faser der 1. degenerirten austretenden 
Facialiswurzel 2,2 mm von der Raphe entfernt; seitwärts davon sieht 
man zahlreiche, in schräg-horizontaler Richtung verlaufende Fasern des 
gekreuzten Trigeminusbündels. 

Man sieht ferner, dass dasjenige Bündel, welches den gekreuzten 
Facialis-Zuzug darstellt und welches distalwärts ganz gut ausgeprägt 
war, nach proximalwärts immer schmäler wird; schliesslich besteht das¬ 
selbe nur aus 2—3 Fasern (in der Gegend der proximalsten Faserreste 
der 1. degenerirten austretenden Facialiswurzel). 

19 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



286 


Digitized by 


E. FLAT AU, 

Weiter proximalwärts von der Gegend, wo sich die letzten Fasern 
der 1. degenerirten austretenden Facialiswurzel zeigen, nähert sich das 
schon früher nach der Raphe allmälig gerückte gekreuzte Trigeminus- 
Bündel noch mehr an die Mittellinie und erreicht dieselbe in der distalen 
Gegend der Substantia ferruginea. Dabei erreichen die Fasern dieses 
gekreuzten Trigeminusbündcls die Mittellinie, indem sie theils durch die 
dorsalen Abschnitte des Fasciculus longitudinalis dorsalis und der Sub¬ 
stantia reticularis, theils an dorsaler Seite der beiden nach der Raphe ziehen. 

Auch in den proximalen Resten der 1. austretenden Wurzel kann man 
Fasern unterscheiden, die nach der Raphe ziehen und in dieselbe eintreten. 

Auf keinem Präparat der Serie kann man degenerirte Fasern sehen, 
die aus dem 1. aufsteigenden Trigeminus in die 1. austretende Facialis¬ 
wurzel übergehen. 

Die Zellen des Abducenskerns und des motorischen Trigeminuskerns 
zeigen zahlreiche kleine, schwarze, runde Körner (Pigment). 

In dem intramedullären Abducens und motorischen Trigeminus sicht 
man beiderseits feine Körnchen, die meistens vereinzelt, aber auch zu 
2—3—4 kettenartig angeordnet sind. Diese Körnchen unterscheiden 
sich deutlich von den Schollen des linken degenerirten Facialis durch 
ihre kleinere und regelmässige rundliche Form, diffuse Verthcilung im 
Nerv, so dass sie nicht den Verlauf einzelner Nervenfasern markiren, 
sondern in den gesammten Nervenstrang eingestäubt erscheinen. Man 
erkennt 1 diese Körnchen gut bei stärkeren Vergrösserungen, wobei sic 
auch im gesammten Querschnitt zu sehen sind. Bei Anwendung schwächerer 
Vergrösserung (Zeiss Oc. 2, Obj. %) erkennt man dieselben nur strecken¬ 
weise in den Nn. abducentes. 

Pathologisch-anatomischer Befund in dem N. acusticus. 

In derjenigen Gegend der Medulla oblongata, wo man nur den 
Nervus cochlearis sieht und der N. vestibularis noch nicht vorhanden ist, 
erkennt man deutlich auf der linken Seite lateralwärts von der stark 
degenerirten austretenden Facialiswurzel den deutlich degenerirten 
Schneckennerv (Fig. 1, VIIIc). Bei schwacher Vergrösserung sieht der 
linke N. cochlearis nicht so dunkelschwarz aus wie der linke N. facialis, 
seine Farbe ist vielmehr schwarz-grau. Bei stärkerer Vergrösserung 
unterscheidet man deutlich zahlreiche schwarze Schollen, die theils zer¬ 
streut im Nerven liegen, hauptsächlich aber kettenartig angeordnet sind 
und den Verlauf der Nervenfasern markiren. Rechts zeigt der N. coch¬ 
learis keine Degenerationserscheinungen. Die Zahl der degenerirten Fasern 
ist im N. cochlearis kleiner als in dem daneben liegenden Facialis. Die 
schwarzen Degenerationsschollen selbst sind im linken N. cochlearis 
kleiner und weniger scharf conturirt, als die plumpen, sich scharf ab¬ 
hebenden Schollen im 1. N. facialis. Die laterale und mediale Partie 


Gck igle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERSITY 



Peripherische Facialislähmunsr mit retrograder Neurondegeneration. 287 


des linken N. cochlearis zeigt grössere Zahl der Schollen als die cen¬ 
trale. Die Degeneration des N. cochlearis (wir meinen dabei die 
schwarzen Schollen) bricht zum grössten Theil fast plötzlich ab in der 
Stelle, wo der Nerv an den Nucleus ventralis kommt (Fig. 1, N. v.). 
(Dieser Kern liegt hier — in der distalen Abtheilung des N. cochlearis 
— lateralwärts vom Nerv). Man sieht sehr zahlreiche diffuse schwarze 
Körnchen in dem gesammten Nucl. ventralis vertheilt und zwar nicht 
nur in diesen distalen Abschnitten des ventralen Kerns, sondern in seiner 
ganzen Ausdehnung. 

Ausser diesen in dem Nucleus ventralis endenden degenerirten 
Fasern des 1. N. cochlearis zieht noch ein schmales degenerirtes Bündel 
an der lateralen Seite des Corpus restiforme herum (Fig. 1, VIII). Je 
mehr man proximalwärts in der Schnittserie schreitet, desto deutlicher 
wird dieses Bündel. Man sieht deutlich, dass von diesem Bündel 
sich Faserzüge abtrennen, in das Innere des Corpus restiforme hinein¬ 
dringen und sich daselbst verlieren. Das schmale degenerirte Bündel 
zieht, immer schmäler werdend, an der lateralen Seite des Corpus resti¬ 
forme entlang und kann man dasselbe nur bis in die lateralen Partieen 
der dorsalen Fläche des Strickkörpers deutlich verfolgen. Die Striae 
acusticae sind frei von den Degenerationsschollen. 

N. vestibularis ist fast frei von den Degenerationsschollcn; nur ganz 
vereinzelte kettenartig angeordnete Schollen findet man in demselben auf 
kurzen Strecken. Auch diese aber erkennt man deutlich nur in seiner 
Austrittsstelle, während er in seinem intramedullären Theil frei von den 
Schollen ist. Auch sind seine Kerne (Hauptkern, Deiters’scher Kern) frei 
von degenerirten Fasern. 


Pathologisch-anatomischer Befund im linken peripherischen 

N. facialis. 

Aus dem peripherischen Facialis wurden 3 Stücke entnommen: 
I. unmittelbar nach seinem Ausgang aus dem Foramen stylo-mastoideum 
(ein 6 mm langes Stück), H. zwischen dem Foramen stylo-mastoideum 
und derjenigen Stelle, wo der Facialis in seine zahlreichen Aeste zer¬ 
fällt (Pes anserinus major), wurde ein 1 cm langes Stück zur Unter¬ 
suchung genommen, III. ein Stückchen von dem Muse, buccinatorius mit 
dem Ast des N- facialis. 

Alle diese Stücke wurden nach der Marchi’schen Methode behan¬ 
delt und die Stücke I und H in eine ununterbrochene Serie zerlegt. 

Die Schnitte aus dem I. Stück zeigten keine schwarzen Schollen, die 
man mit Sicherheit als Degenerationsschollen bezeichnen könnte. Der 
Nerv besteht aus dicht aneinander gelagerten, theils geradlinig, meistens 
aber wellenartig verlaufenden Fasern, die eine hellgelbe Farbe haben 
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und alle unscharf conturirt sind. Man findet bei stärkerer Vergrösserung 
nicht zahlreiche locker und diffus liegende schwarze Körnchen und auch 
schwarze pulverartige kleine Ansammlungen, die man auch an normalen 
Nerven bei stärkerer Vergrösserung zu Gesicht bekommt. 

Das II. Stück (zwischen Foramen stylo-mastoideum und Pes anse- 
rinus major) wurde, wie gesagt, nach Marchi behandelt, wobei einzelne 
Schnitte der Serie mit Carmin, Nigrosin, Pikrinsäure-Säurefuchsin und 
Alaunhaematoxylin nachgefärbt waren. Es zeigte sich dabei Folgendes: 
In denjenigen Schnitten, die am Anfang der Serie liegen, sieht man an 
einem Ende des Nerven — in Marchi'sehen Präparaten — eine sehr 
grosse Anzahl von schwarzen Degenerationsschollen. Dieselben sind 
meistens von mittlerer Grösse und liegen hauptsächlich diffus im Nerven. 
Bei stärkerer Vergrösserung kann man deutlich erkennen, dass die 
Schollen ausser einer diffusen Vertheilung auch eine kettenartige Anord¬ 
nung zeigen und somit auf einer kurzen Strecke den Weg der degene- 
rirten Nervenfasern markiren. In weiter liegenden Schnitten der Serie 
sieht man an diesem Ende des Stückes eine grosse Ansammlung von 
Fettkömchenzellen, die in einer schrägen Richtung den Nerv durchziehen 
und mit schwarzen, rundlichen, kleinen Körnern gefüllt sind. 

Dieses Ende des Nervenstücks besteht (ausser den Schollen und 
Kömchenzellen) aus wellenartig verlaufenden Fasern. Betrachtet man diese 
letzteren mit stärkerer Vergrösserung, so sieht man, dass viele dieser 
Fasern keine glatte Conturen haben, sondern in ihrem Verlauf tiefere 
und flachere Einkerbungen erleiden, so dass solche Fasern etwa biseuit- 
artig ausschen. In manchen Stellen liegen diese Einkerbungen in ziem¬ 
lich regelmässigen Abständen von einander, so dass in diesem Fall die 
Faser einer Würstchenkette ähnlich aussieht. Ferner findet man in den¬ 
jenigen Stellen, wo die Anzahl der Schollen besonders gross ist, sehr 
zahlreiche, prall mit Blut gefüllte Gefässe. Eine Veränderung der Ge- 
fässwände sieht man nicht. In denselben Schnitten (aus dem Anfang 
der Serie) sieht man in den mittleren Partien des Stücks und nach dem 
anderen Ende desselben zu ein ganz anderes Bild. Hier findet man im 
Gegensatz zu dem erst beschriebenen Ende eine sehr geringe Anzahl von 
Schollen, die nur stellenweise kettenartig zu 2—4 angeordnet liegen. 
Der ganze Nerv ist an dieser Stelle durch länglich ausgezogene, 
spindelförmige helle Herde bindegewebiger Natur förmlich in einzelne Bündel 
zerklüftet. Diese Bündel bestehen aus wellenartig verlaufenden Fasern, 
die besonders deutlich die oben beschriebenen biseuitartigen Einkerbungen 
zeigen. Da diese Bündel eine dunklere gelbe Farbe als die hellen Herde 
besitzen, so entsteht bei schwächerer Vergrösserung ein eigenthümliches 
reticuläres Bild, wo die einzelnen Maschen länglich ausgezogen sind. 

Schreitet man in der Serie weiter und nähert sich allmälig zu dem 
Schluss derselben, so sieht man, dass die bindegewebigen Herde durch 
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das gesammte Stück zu verfolgen sind und dass die Zahl der Schollen 
eine geringe ist; es treten hier aber in demjenigen Ende, wo im Anfang 
der Serie zahlreiche Schollen sich befanden, Fettkörnchenzellen auf, die in 
einem Zug schräg durch die ganze Breite des Nerven durchziehen. Diese 
Zellen erscheinen auf den Marchi’schen Präparaten als grosse, rundlich-ovale 
Gebilde, welche kleine, runde, schwarze Körner enthalten, die meistens 
nur einen Theil des Zellleibes ausfüllen (hauptsächlich an der Randzone). 

Die Schnitte, die mit Carmin, Nigrosin und Säure-Fuchsin nach¬ 
gefärbt wurden, zeigen folgende Bilder: Ausser den schwarzen Schollen 
erscheinen die in Marchi’schen Präparaten als helle Herde sichtbaren 
Figuren rosa-roth bei Carmin, schwarz bei Nigrosin und burgunderroth 
bei Fuchsin. Diese Herde sind zwischen den Faserzügen eingelagert, 
wobei die [wellenartig verlaufenden Fasern selbst in allen Präparaten 
einen gelblichen Ton zeigen. Untersucht man die Schnitte mit starker 
Vergrösserung (Immersion), so sieht man, 1. dass die Herde auf den 
Carminpräparaten nur zum geringen Theil ganz faserig aussehen, indem 
rothe, nicht ganz scharf conturirte bindegewebige Fasern dicht aneinander 
gedrängt sind und einen Herd bilden; in solchen Herden findet man 
weder Gefässe, noch gequollene Axencylinder. Die meisten Herde be¬ 
stehen aus kleinen und mittelgrossen, rundlichen, rothen Gebilden, die 
dicht aneinander gelagert sind; ausserdem findet man hier zerstreut lie¬ 
gende gelbliche, wellenartige Fasern und zwar vereinzelte aufgequollene 
Axencylinder. Die nicht besonders zahlreichen Gefässe sind prall mit 
Blut gefüllt, zeigen sonst keine Veränderungen ihrer Wände. 2. Die¬ 
jenigen Stellen des Nerven, welche in Marchi’schen Präparaten viele 
schwarze Schollen aufweisen, zeigen hier eine grosse Zahl von Gefässen, 
die strotzend mit Blut gefüllt sind. Da ein Theil des Nerven an dieser 
Stelle eine Umknickung erfuhr, so erschien er an manchen Stellen 
schräg event. quer geschnitten. An diesen Querschnitten erkennt man 
nur stellenweise die unscharfen Conturen der Sonnenbildchen. Die letz¬ 
teren zeigen keinen einzigen normalen Axencylinder und meistens ent¬ 
halten dieselben eine gelbliche Masse. In einzelnen erkennt man noch 
deutlich den matt-rothen aufgequollenen Axencylinder, in anderen ist 
wiederum die gesammte Masche durch eine rosa-röthlichc Masse aus¬ 
gefüllt. 3. Die Nervenfasern selbst, welche zwischen den Herden ver¬ 
laufen, heben sich durch ihren gelblichen Ton und wellenartigen Verlauf 
aus der Umgebung heraus. An Carminpräparaten zeigt ihre Farbe ver¬ 
schiedene Nuancirungen zwischen rosa-roth und gelb. An keiner dieser 
Fasern erkennt man einen normalen Axencylinder. Sie sind von beiden 
Seiten durch scharf conturirte bindegewebige Fasern (roth bei Carmin, 
burgunderroth bei Säure-Fuchsin) umgeben. 

Musculus buccinatorius besteht an Marchi’schen Präparaten aus 
grösseren und kleineren Bündeln, die durch breite bindegewebige Septa 
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von einander getrennt sind. Die Septa enthalten kleinere und auch sehr 
voluminöse Gefässe mit stark verdickten Wänden, in welchen man keine 
schwarze Schollen findet. Jedes Muskelbündel besteht — bei schwacher 
Vergrösserung (Zeiss Oc. 2, Obj. a^) — aus nicht scharf conturirten rund¬ 
lich erscheinenden Feldern, welche gelb sind und mit feinstem schwarzem 
Pulver bestäubt erscheinen. Ferner findet man an manchen Stellen 
hellere, structurlos aussehende Partien. Zahlreiche grosse, schwarze Fett¬ 
schollen liegen diffus zerstreut. Untersucht man die Schnitte mit Immer¬ 
sion, so sieht man, dass die bei schwacher Vergrösserung als rundliche 
Felder erscheinende Partien eigentlich keine scharfe Conturen besitzen; 
das schwarze Pulver erscheint jetzt in Form von feinsten, runden, schwar¬ 
zen Körnern. Diese letzteren sind diffus zerstreut, oft aber auch kuppen¬ 
artig angeordnet, und dies letztere bedingt das optische Bild der 
Felder, die man bei schwacher Vergrösserung wahrnimmt. Man sieht 
keine Streifung, auch nicht in einer einzelnen Muskelfaser. An den 
Schnitten, die mit Carmin nachgefärbt waren, sehen die Bündel roth aus. 
Bei Immersion findet man, dass eine fast structurlose rothe Masse mit 
runden Zellen durchtränkt ist. Man erkennt hier an manchen Stellen 
Ansammlungen von Rundzellen, an anderen wiederum Herde, die aus 
bindegewebigen Fasern bestehen. Gefässe sind zahlreich vorhanden 
und prall mit Blut gefüllt. Die einzelnen Bündel sind durch breite 
Septa von einander getrennt. Diese Septa erscheinen besonders schön 
an den nach van Gieson behandelten Schnitten. Die Aestchen vom 
N. facialis bestehen aus wellenartig verlaufenden blassen, unscharf con¬ 
turirten Fasern; in manchen Aestchen erscheint ein geringer Theil der 
Fasern dunkler und schärfer conturirt (in einer Randzonc des Nerven). 
In den blassen Nerven liegen stellenweise schwarze, scharf conturirte Striche 
und schmal ovale schwarze Gebilde, die — bei stärkerer Vergrösserung — 
aus ganz feinen runden Körnern bestehen. An Carminpräparaten erscheinen 
die Fasern der Nervenästchen röthlich und zeigen keine Axcncylinder. An 
Alaunhämatoxylin-Schnitten ist in dem Muskel ein ganz enormer Reich¬ 
thum der Kerne, die dicht aneinander gedrängt sind, zu constatiren. 

Fassen wir das Ergebniss der Untersuchung zusammen, so stellt 
sich Folgendes heraus: 

Bei einem 34jähr. Klempner besteht nebst einer Phthisis pulmonum 
eine Otitis media tuberculosa chronica sinistra. Vor der Aufnahme in 
das Krankenhaus (August 1895) bestand bei dem Patienten eine links¬ 
seitige Taubheit. Nach der Aufnahme (November 1896) konnte man 
eine linksseitige Facialislähmung constatiren. Im Anfang Januar 1896 
zeigte sich ein sehr starker Ausfluss aus dem linken Ohre. Die links¬ 
seitige Facialislähmung war eine totale, cs bestand eine totale Ent- 
artungsreaction. 
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Der Hirnstamm (incl. Thalamus opticus), der linke peripherische 
Facialis und der M. buccinatorius wurden mit der Marchi’schen Methode 
behandelt. Der Hirnstamm wurde in eine unterbrochene Serie zerlegt 
und die einzelnen Stücke serienweise geschnitten. Aus der Gegend der 
Nn. XH, X und IX sind nur einzelne Schnitte aufbewahrt worden. Die 
Untersuchung ergab, dass der centrale Abschnitt des linken N. facialis 
in seiner ganzen Ausdehnung degenerirt war (der ganze intramedulläre 
Verlauf und das basale Stück des linken N. facialis). Was zunächst den 
linken Facialiskern betrifft, so zeigen seine Zellen deutliche Verände¬ 
rungen; sie sind im Vergleich mit den Zellen des rechten, gesunden Fa- 
cialiskems angeschwolleu, wie aufgebläht. Ihre Conturen heben sich von 
der Umgebung nicht so scharf heraus, wie in den Zellen der gesunden 
Seite. Während die Zellen der rechten Seite fast vollständig mit schwarzen 
runden Körnchen (Pigment) ausgefüllt sind, erscheinen die letzteren links 
meistens nur an einem Pol oder an einer Randzonenpartie der Zelle, 
während der übrige Theil des Zellleibes eine etwa mattgelbe Farbe auf¬ 
weist. Zwischen den Zellen des linken Facialiskerns verlaufen zahlreiche 
feine degenerirte Fasern; sie durchflechten sich mit einander in ganz 
verschiedenen Richtungen. Aus dem Kern austretend verlaufen diese 
degenerirten Fasern in dorso-medialer Richtung und bilden somit die 
aufsteigende Facialiswurzel oder den Kernschenkel. Die degenerirten 
Fasern der linken aufsteigenden Facialiswurzel verlaufen locker und 
bilden keine Bündel. Nach der Rautengrube zu convergiren sie mit ein¬ 
ander und biegen noch distalwärts vom Abducenskem (und an der late¬ 
ralen Seite desselben) nach der Mittellinie um. An der dorsalen Seite 
des Fasciculus longitudinalis dorsalis sammeln sie sich links zu dem 
compact degenerirten Mittelstück des N. facialis, welches in der Form 
eines ovalen Feldes erscheint. Dieses Mittelstück zeigt eine compacte 
Degeneration und nur vereinzelte gelb aussehende Fasern sind demselben 
beigemischt. Es sei hier gleich bemerkt, dass man durchaus nicht be¬ 
rechtigt ist, diese gelb aussehenden Fasern als normale zu bezeichnen; 
es können auch atrophische Fasern sein, in welchen sich schon die frühen 
Stadien der Degeneration abgespielt haben. Ebenfalls zeigte die linke 
austretende Facialiswurzel starke Degeneration, indem nur vereinzelte 
gelbe Fasern den degenerirten beigemischt waren. Dasselbe konnte man 
in dem basalen Stück des linken N. facialis constatiren. 

In allen diesen Abschnitten des linken degenerirten Facialis waren 
die schwarzen Dcgenerationsschollen plump und von grösserem Kaliber. 
In den längsgetroffenen Fasern waren sie kettenartig angeordnet und 
markirten somit den Weg der degenerirten Nervenfasern. 

Was den N. acusticus betrifft, so zeigte der linke N. cochlearis 
eine deutlich ausgeprägte Degeneration, welche älteren Datums als die 
dfes linken N. facialis war. In dem linken N. vestibularis konnte man 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



292 


E. FLATAU, 


Digitized by 


auf den Marchi’schen Präparaten keine Degeneration constatiren. Die 
Degeneration des linken N. cochlearis verlor sich hauptsächlich in dem 
ventralen Kern. Ausserdem zog ein degenerirtes Bündel an der lateralen 
Fläche des Corpus rcstiforme. Dieses Bündel schickte während seines 
Verlaufes degenerirte Faserringe in das Corpus restiforme hinein. Es ver¬ 
schmälerte sich allmälig und man konnte dasselbe deutlich nur bis zum 
lateralen Abschnitt der dorsalen Seite des Corpus restiforme verfolgen. 

Im linken peripherischen N. facialis fand man übereinstimmende 
Resultate in dem direct am Foramen stylo-mastoideum entnommenen 
Nervenstück und den Nerven, die mit dem M. buccinatorius mitgenommen 
waren. In beiden erschien der Nerv auf den Marchi’schen Präparaten 
als aus meist wellenartig verlaufenden Fasern bestehend, in denen man 
nur vereinzelte schwarze Sehollen sah (wie auch sonst in den peripheri¬ 
schen Nerven). Kettenartig angeordnete rund und unregelmässig-plump 
gestaltete Schollen, die den Weg der degenerirten Fasern markirten, sah 
man nicht. Auf den Carminpräparaten (in dem Nervenstück des M. bucci¬ 
natorius) sah man keine erhaltenen Axencylinder. Die Fasern waren mit 
gelb-röthlich aussehender Masse gefüllt, die verschiedene Farbennüancen 
zeigte. Das mittlere Stück des linken peripherischen Facialis, welches 
zwischen dem Foramen stylo-mastoideum und dem Pes anserinus major 
lag, zeigte dagegen an einem Ende zahlreiche Degenerationsschollen, die 
theils zerstreut, theils kettenartig angeordnet waren. Da das Stück 
serienweise geschnitten war, so konnte man constatiren, dass nur im An¬ 
fang der Serie dieses Ende des Stückes die Schollen zeigte; hier sind 
die Gefässe sehr zahlreich (neu gebildet?) und strotzend mit Blut ge¬ 
füllt; gegen den Schluss der Serie verschwanden die Schollen allmälig 
an dieser Stelle und statt dessen zeigte sich hier eine Ansammlung von 
Fettkömchenzellen, die in schräger Richtung durch den Nerv verliefen. 
Am anderen Ende des Nerven sieht man zahlreiche, helle auf Marchi- 
schen Präparaten und tiefroth auf Carminschnitten aussehende Herde, die 
(bei stärkerer Vergrösserung) entweder aus Rundzellen oder aus binde¬ 
gewebigen Fasern bestehen. Diese Herde sind in vielen Schnitten so 
zahlreich, dass sie den Nerv förmlich zu zerklüften scheinen. Ausser 
diesen Schollen, Fettkömchenzellen und bindegewebigen Herden sieht man 
im Nerv zahlreiche wellenartig verlaufende Fasern, die auf Marchi’schen 
Präparaten unscharf conturirt erscheinen. An vielen dicken Fasern er¬ 
kennt man deutlich, dass sie keine platte Conturen haben, sondern 
eigentümliche Einschnürungen erleiden, die manchmal sehr stark ausge¬ 
prägt sind. An Carminpräparaten sieht man keine erhaltenen Axen¬ 
cylinder. Die letzteren sind theils aufgequollen, theils ist die Faser mit 
verschiedentlich nüancirter gelb-rosa-rother Masse erfüllt. 

Der linke peripherische Facialis zeigte somit die Erschei¬ 
nungen der parenchymatösen und interstitiellen Neuritis. 
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Was den M. buccinatorius anbetrifft, so erschien nur makroskopisch 
der Muskel aus einzelnen Bündeln bestehend, die in ihrer Form den 
normalen Bündeln zu entsprechen schienen. Mikroskopisch sah man von der 
normalen Muskelsubstanz nichts mehr. Die Querstreifung ging vollständig 
verloren und die Felder der Muskelbündel waren auf den Marchi’schen 
Präparaten mit sehr zahlreichen feinen rundlichen schwarzen Körnern 
förmlich bestäubt. Auf Carmin- und Säurefuchsinpräparaten sah man 
Rundzelleninfiltration, Gefässverdickung und -erweiterung, bindegewebige 
Herde in den Muskelbündeln und starke Vermehrung des Bindegewebes 
in den interfasciculären Septa. 

Die anatomischen Thatsachen, die aus der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung des Hirnstamms vermittelst der Marchi’schen Methode resul- 
tiren, sind folgende: a) In derjenigen Gegend, wo das Mittelstück und die 
austretende Wurzel des N. facialis gut ausgeprägt sind, erkennt man auf der 
linken Seite degenerirte Fasern, die von der ventralen Partie der austreten¬ 
den Wurzel zunächst an die ventrale Seite des ovalen Mittelstückes ziehen. 
In den etwas weiter proximalwärts gelegenen Schnitten sieht man deut¬ 
lich Fasern, die weiter an der ventralen Seite des Mittelstückes ver¬ 
laufen, dann auf der dorsalen Fläche des Fasciculus longitudinalis dorsalis 
nach der Raphe ziehen. An den proximalen Schnitten kann man diese 
Fasern in der Raphe selbst in dorso-ventraler Richtung verlaufen sehen 
und mindestens bis zur Mitte der medialen Seite des Fasciculus longit. 
dors. verfolgen (Fig. 2, VUx). Die Bilder, die man dabei gewinnt, 
entsprechen vollständig dem von Obersteiner abgebildeten 
gekreuzten Zuzug zum Facialis (Fig. 135, dritte Aufl. 1896). In 
der neuen Auflage seines Handbuchs sagt Obersteiner, dass aus dem 
Facialiskern auch Fasern zu der Wurzel der anderen Seite gelangen, und 
dass diese sich „wahrscheinlich“ in dem Bündel schön geschwungener 
Fasern befinden, die zwischen dem Fasciculus longitudinalis dorsalis und 
Mittelstück des N. facialis an die Raphe treten. Dagegenmeint Kölliker, 
dass dieses Bündel keinen gekreuzten Zuzug darstellt und als Fibrae 
arcuatae internae, „wie sie in der ganzen Haube Vorkommen“ zu deuten 
ist. Aus dem oben beschriebenen Befund dieses Falles geht deutlich 
hervor, dass das von Obersteiner abgebildete Bündel sicher dem 
N. facialis angehört. Mit Ausnahme des degenerirten N. cochlearis, der 
in der uns jetzt interessirenden Gegend überhaupt nicht mehr in Betracht 
kommt, war ausschliesslich der linke Facialisnerv degenerirt; alles übrige 
war normal. Das betreffende Bündel war so deutlich ausgeprägt, dass 
über seine sozusagen Facialisnatur kein Zweifel war. Wenn man auch 
nicht im Stande war, seinen weiteren Verlauf von der Raphe zu dem 
gekreuzten Facialiskern (in diesem Fall zum rechten Kern) zu verfolgen, 
so hat dies seine Ursache 1. in der geringen Anzahl der diesem 
Bündel angehörigen Fasern; 2. in dem sehr geschwungenen Verlauf des 
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N. facialis, welcher wahrscheinlich auch in dem gekreuzten Zuzug zu 
Stande kommt. Auf Grund der allgemeinen Gesetzmässigkeit, die darin 
besteht, dass die zur Raphe tretenden Fasern für die andere Seite bestimmt 
sind, ferner auf Grund der sicher oonstatirten Zugehörigkeit des be¬ 
treffenden Bündels zu dem N. facialis glaube ich zu der Annahme be¬ 
rechtigt zu sein, dass der N. facialis beim Menschen seine Fasern 
nicht nur aus dem Kern derselben Seite, sondern auch vom 
Facialiskern der entgegengesetzten Seite bezieht (Fig. 2, VEIx). 

b) Was die Beziehung des intramedullären N. facialis zum motori¬ 
schen Trigeminuskern anbelangt, so finden wir bei Kölliker die ganz 
richtige Angabe, dass das caudale Ende des motorischen Trigeminuskerns 
zusammen mit dem austretenden Facialis tritt. Auf Grund meiner Serie 
kann ich diese Angabe vollkommen bestätigen und etwas näher präcisiren ) 
indem es sich herausstellt, dass die beiden Gebilde ca. 1 mm zusammen¬ 
zutreffen sind. 

In der Fig. 136 (dritte Aufl., 1896) bildet Obersteiner ein Bündel 
ab, welches er als gekreuzte Trigeminuswurzel bezeichnet. Bei der Be¬ 
trachtung der Schnittserie zeigte sich, dass dieses Bündel in seinem 
distalen Abschnitt keine zusammengehörige Faserung dar¬ 
stellt, sondern in seinem medialen Theil (an der Raphe) dem 
austretenden Facialis und in seinem lateralen Abschnitte dem 
gekreuzten und theils nicht gekreuzten Trigeminus angehört. 

Dies ist leicht auf der linken Seite festzustellen, indem hier der 
mediale Theil (austretender Facialis) aus schwarzen degenerirten Fasern 
(Fig. 6, VII x), der laterale Abschnitt (gekreuzt. Trigeminus) dagegen aus 
gelben Fasern besteht (Fig. 6, Vx). Auf der rechten Seite erscheinen 
die beiden Abschnitte als eine zusammengehörige Faserung, indem die 
beiden Abschnitte miteinander confluiren. Erst bei näherer Betrachtung 
kann man Unterschiede im Bau der beiden Theile der hier scheinbar 
einheitlichen Faserungen erkennen: 1. besteht der mediale Theil (aus¬ 
tretender Facialis) aus horizontalverlaufenden, der laterale aus schräg hori¬ 
zontal von dorsal-medial nach basal-lateralwärts verlaufenden Fasern; 
2. die Fasern des medialen Theils liegen dichter aneinander, als die des 
lateralen Abschnittes. 

Weiter proximalwärts verschwindet allmälig der N. facialis und 
die Fasern der gekreuzten Trigeminuswurzel rücken immer mehr an 
die Raphe und erreichen dieselbe in der distalen Gegend der Sub- 
stantia ferruginea. Dabei erreichen diese Fasern dieses gekreuzten 
Trigeminusbündels die Raphe, indem sie theils durch die dorsalen Ab¬ 
schnitte des Fasciculus longitudinalis dorsalis und der Substantia reticu¬ 
laris, theils an der dorsalen Seite der beiden nach der Mittellinie ziehen. 

Das distalwärts auftretende ganz dichte Aneinanderliegen des aus¬ 
tretenden Facialis und des gekreuzten motorischen Trigeminus ist in 
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klinischer Hinsicht von Bedeutung, denn auf Grund dieser anatomischen 
Thatsache ist ersichtbar, dass ein ganz kleiner Herd, welcher diese 
zerstört, gleichzeitig Trigeminus- und Facialiserscheinungcn verur¬ 
sachen wird. 

c) Aus a) und b) geht hervor, dass die Fasern, die dem gekreuzten 
Facialis und gekreuzten motorischen Trigeminus angehören, in den ent¬ 
sprechenden Gegenden erst in proximalen Partien die Raphe erreichen. 

d) Der N. facialis macht direkt vor seinem Austritt aus der Him- 
stammmasse auf die Gehimbasis eine nach hinten (distalwärts) convexe 
Knickung (s. oben S. 281—282.) 

e) Im vorliegenden Fall sah man keine Fasern, die aus den 
Kernen des Nn. occuloraotorius, abducens, hypoglossus herauskommend 
an die austretende Facialiswurzel sich anlehnen. Das hintere Längs¬ 
bündel war frei von Degeneration; ebenfalls zeigten die Kerne selbst 
keine constatirbaren Veränderungen weder in den Zellen, noch in dem 
intercellulären Fasergefüge. 

f) Die Basis des Hirnschenkels zeigte keine Degenerationen. Man konnte 
also in diesem Falle mit der Marchi’schen Methode das Betroffensein des 
centralen Neurons des N. facialis (Waldeyer’s Archineurons) nicht 
nach weisen. 

g) Die Degenerationsverhältnisse, die man in diesem Falle in dem 
N. cochlearis sah, bestätigen die bekannte anatomische Thatsache, dass 
der N. cochlearis hauptsächlich im Nucleus ventralis sein Ende findet. 
Ausserdem beschreibt Höld in seiner Arbeit „über die centralen Bahnen 
des N. acusticus bei der Katze“ (Archiv f. Anat. und Phys. 1897) den 
Verlauf des N. cochlearis in folgender Weise; „Der N. cochlearis endet: 
1. im vorderen Acusticuskern; 2. im Tuberculum acusticum. In dem 
vorderen Acusticuskern endigt der grösste Theil des Wurzelbündels, ein 
viel geringerer Theil geht in das Tuberculum acusticum. Ein dritter 
Theil scheint durch beide Kerne hindurchzugehen.“ Dieser dritte hin¬ 
durchziehende Theil schliesst sich der centralen Bahn an, die aus 
dem vorderen Acusticuskern entspringt und „das Corpus restiforme von 
aussen nach innen umschlingt; sie endigt 1. im Facialiskern; 2. in der 
gleichseitigen oberen Olive; 3. ein dritter Theil lässt sich bis in das 
dorsal von der gekreuzten oberen Olive liegende Marklager verfolgen; 
er gelangt dorthin, indem er die dorsalsten Fasern des Corp. trapezoi- 
deum bildet.“ Iii dem oben beschriebenen Fall konnte man deutlich 
ein degenerirtes Faserbündcl unterscheiden, welches augenscheinlich nicht 
im ventralen Kern sein Ende findet und mit dem von Held bei der 
Katze beschriebenen „dritten hindurchziehenden Theil“ des N. cochlearis 
übereinstimmt. Er schickte degenerirtc Faserzüge in das Corpus resti¬ 
forme hinein und schloss ab am lateralen Theil der dorsalen Seite des 
Corpus restiforme. Sein weiterer Verlauf konnte nicht, festgestellt 
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werden. Da das Kleinhirn und speciell das in das Kleinhirn hinein¬ 
getretene Corpus restiforme nicht mituntersucht war, so kann auch über 
die in den Strickkörper hineingelangten Faserzüge kein Aufschluss ge¬ 
geben werden. 

Gegen die Annahme, dass dieses degenerirte Bündel (um das Cor¬ 
pus restiforme) in dem ventralen Kern seinen Ursprung nimmt und so¬ 
zusagen ein degenerirtes zweites Neuron darstellt, spricht 1. die voll¬ 
ständig degenerationsfreie centrale Bahn des N. cochlearis (Corpus tra- 
pezoides, Striae acusticae); 2. die Thatsache, dass man bis jetzt noch 
kein Mal mit der Marchi’schen Methode eine Degeneration des zweiten 
Neurons in der Kette entdecken konnte. Eine Betheiligung des zweiten 
centralen Neurons bei Erkrankung des peripherischen und umgekehrt, 
ist nicht nur möglich, sondern durch die Untersuchungen von Nissl 
einerseits (Veränderungen in den Kernen des Thalamus nach Entfernung von 
Hirnrinde) und denen von Monakow, Moeli, Langley und Grün¬ 
baum u. a. andererseits (Veränderungen im Thalamus opticus, corpus 
geniculatum, Corpus quadrigeminum, Tractus opticus nach Läsion des 
Occipitallappens) nicht anzuzweifeln. Auch Klippel meint, dass eine 
Uebertragung der Erkrankung von einem Neuron auf das andere rascher 
oder langsamer erfolgen müsse. Diese „maladie de neurone ä neurone“ 
bezeichnet Klippel als dögönerescence de transmission (Uebertragungs- 
degeneration oder Kettendegeneration) (Arch. de Neurologie. 1896. No. 6). 

Einen Befund bei peripherischer Facialislähmung, welcher in patho¬ 
logisch - anatomischer Beziehung mit dem vorliegenden grosse Ana¬ 
logien darbietet, haben Darkschewitsch und Tichonow ganz genau 
beschrieben (Neurolog. Centralbl. 1893. No. 10). Auch hier waren die 
Zellen des erkrankten Facialiskerns verändert. Ferner findet man eine 
ganz kurze Berichtsnotiz, dass auch Bikeles bei einer halbseitigen Facialis- 
degeneration „eine aufsteigende Degeneration des N. facialis“ sah, die 
„sich bis zum Kerne verfolgen liess“ (Marchi’sche Methode) (Neurolog. 
Centralbl. 1894. No. 3. S. 125). Ferner hat Bregmann bei einer 
peripherischen Facialislähmung die proximale Gegend des intramedullären 
Facialis nach der Marchi’schen Methode untersucht und fand das Mittel¬ 
stück und die angrenzende austretende Wurzel degenerirt (Gaz. lekarska. 
1896. No. 8. Polnisch). Ueber die Zelle des Kerns selbst finden wir 
keine Notiz, weder bei Bikeles, noch bei Bregmann. 

Der vorliegende Fall zeigt wiederum, dass das Waller’sche Gesetz 
nicht mehr stichhaltig erscheint. Nach diesem Gesetz geht nach einer 
Läsion der motorischen peripherischen Faser nur der peripherische von 
der Mutterzelle abgetrennte Abschnitt zu Grunde, während der centrale 
mit der Zelle zusammenhängende Thcil erhalten bleiben soll. Die Unter¬ 
suchungen, die in der letzten Zeit auf Grund der neuen empfindlichen 
Methoden durchgeführt worden sind, zeigten, dass auch der centrale Ab- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Peripherische Facialislähmung mit retrograder Neurondegeneration. 


297 


schnitt des peripherisch lädirten motorischen directen Neurons (Wal- 
deyer’s Teleneuron) inclusive Zelle zu Grunde geht. In dem früheren 
Aufsatz über die experimentell erzeugten Veränderungen der Zellen des 
Nervus oculomotorius (Fortschritte der Medicin. 1896. No. 6) theilte ich 
die dazu gehörige Thatsachen in 3 Gruppen. Zu der ersten gehören 
die Untersuchungen des Rückenmarks nach lang bestehenden Ampu¬ 
tationen (Berard, Vulpian, Dickinson, Dickson, Hayem, Döjörine 
und Mayor, Friedländer und Krause, Leyden, Marinesco u. a.). 
Nach lange bestehender Amputation konnte man Veränderungen nicht nur 
an der weisscn sondern auch an der grauen Substanz feststellen. Solche 
ausgeprägte Atrophie aller Stränge der weissen Substanz und der grauen 
Substanz (im Lumbalmark) sieht man besonders klar an der von Leyden 
abgebildeten Figur der Lendenschwellung bei einem Fall, wo der Tod 
5 Jahre nach der Amputation stattfand (Klinik der Rückenraarkskrank- 
heiten. 1875. Bd. II. S. 316). In diesem Fall war auch das Hinterhorn 
atrophisch; besonders stark war die Atrophie im Vorderhorn der ent¬ 
sprechenden Seite verkleinert. Zu der II. Gruppe, die den Verfall des 
centralen Abschnittes des motorischen Teleneurons nach einer Läsion seines 
Axencylinders beweisen, gehören die experimentellen Untersuchungen, 
die mit der Gudden’schen Methode ausgeführt und mit den älteren 
Tinctionsmethoden behandelt worden sind. Dazu gehören die Unter¬ 
suchungen von Gudden, Forel, Mendel u. a. In allen dazu gehörigen 
Fällen konnte man eine deutliche Atrophie des centralen Theiles des 
Teleneurons nach peripherischer Läsion des Axencylinders nachweisen. 
Zu der dritten Gruppe gehören Experimente, bei denen man schon sehr 
kurze Zeit nach einer Läsion der peripherischen Nerven eine Verände¬ 
rung der Zelle und des centralen Nervenabschnittes nachweisen konnte. 
Es gehören hierher die Untersuchungen von Bregmann, Darkschc- 
witsch u. a., die die Marchi’sche Methode angewandt haben und ferner die 
von Nissl, Marinesco und von mir, die mit der Nissl’schen Alkohol¬ 
methylenblaumethode gearbeitet haben. Bei diesen letzteren Experimenten, 
die in naher Beziehung zu dem oben beschriebenen Fall stehen, konnte man 
schon 24 Stunden (Nissl) nach der Durchschneidung des N. facialis Ver¬ 
änderungen in den Zellen des Facialiskerns nachweisen. In den Gehirnen 
der von Herrn Dr. Apolant operirten Katzen, die mir gütigst zur weiteren 
Untersuchung überlassen wurden, konnte ich dieselben Veränderungen 3 
event. 2 Tage nach der Oculomotoriusdurchschnpidung in den Zellen des 
Oculomotoriuskeras nachweisen. Dazu kommt noch die Thatsache, welche 
Bregmann constatiren konnte; er sah nämlich 11 Tage nach der Durch¬ 
schneidung des N. facialis eine deutliche Degeneration des Kernstücks 
des intramedullären Abschnitts des N. facialis, während der Austritts¬ 
schenkel dieses Nerven gänzlich intact blieb. 

Auf Grund der zuletzt angeführten Thatsachen ist crsichtbar, dass 
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es sich in unserem Fall nicht um eine sogenannte aufsteigende Neuritis 
handelte, sondern um eine von den Zellen des Facialiskerns ausgehende 
secundäre Degeneration. Auf Grund der experimentell sichergestellten 
Thatsachen muss man nun annehmen, dass nach einer Läsion (Otitis 
media) des peripherischen N. facialis (peripherischer Theil des Axen- 
cylinders des motorischen Teleneurons), der ganze centrale Abschnitt 
(Zelle und centraler Theil des Axencylinders) dem Verfall unterliegt und 
dass höchst wahrscheinlich zuerst die Zelle sich verändert und dann 
zu einer absteigenden Degeneration des anliegenden centralen Theils 
des Axencylinders führt. Der vorliegende Fall gehört somit zu der¬ 
jenigen Gruppe, welche besonders ausführlich von Klippel und Durante 
unter dem Namen der „Dögenörescences retrogrades“ beschrieben worden 
sind (Revue de möd. Jan. 1895, und folgende Nummern). 

Was die Frage nach der Ursache des Verfalls der Zelle des moto¬ 
rischen Teleneurons anbetrifft, nach einer Läsion seines Axencylinders, 
so ist dieselbe zunächst in der Functionsstörung der Zelle zu suchen. 
Die Factoren, welche zu dieser Functionsstörung beitragen, sind theils 
peripherischer, theils centraler Natur. Was die peripherischen Ursachen an¬ 
betrifft, so sind sie ausführlich von Goldscheider (Berl. kl. Wochenschr. 
1894, No. 18 u. 19), Marinesco (Neurol. Centralbl. 1892, No. 15, 16 u. 18) 
und von mir (Fortschr. d. Med. 1895, No. 6) besprochen worden. Nach einer 
Durchschneidung des peripherischen Nerven hören sofort die Bewegungen 
der entsprechenden Muskeln auf. Auf Grund der experimentellen und kli¬ 
nischen Thatsachen weiss man, dass jede Muskelbewegung durch eine grosse 
Anzahl von Empfindungen begleitet wird, die auf dem Wege der Reflexbahnen 
die Bewegungen rein reflectorisch beeinflussen und reguliren. Daraus folgt, 
dass, wenn wir durch die Läsion des Axencylinderfortsatzes eines moto¬ 
rischen Teleneurons eine Bewegung nicht mehr auszuführen im Stande 
sind, dass dann alle die sonst während der Bewegung entstehenden 
und auf die motorischen Ganglienzellen wirkenden Reize wegfallen und 
dass deshalb die Zahl der Impulse, die die Zelle auf dem Wege dieser 
Sensomobilität erhält, geringer werden muss. Goldscheider zeigte, 
wie enorm die Zahl solcher Reize ist. Ausserdem ist es möglich, dass 
bei einer traumatischen Läsion des Nerven die an der Verletzungsstelle 
stattgehabte Zustandsveränderung eine Fortpflanzung in der Ganglienzelle 
finden kann (moleculäre Erschütterung oder chemische Veränderung). 
Auf Grund der Annahme der Untrennbarkeit eines Neurons stellte 
Goldscheider die Hypothese auf, dass der Hyperexcitabilitätszustand, 
in welchen der Axencylinder in Folge von Einwirkung des Tetanusgiftes 
versetzt wird, möglicherweise eine Rückwirkung auf die ursprunggebende 
Zelle ausübt. Was die Centralfactoren anbetrifft, welche die Function 
der Zelle nach einer Läsion des peripherischen motorischen Nerven be¬ 
einträchtigen, so ist hier an die Verminderung der willkürlichen Impulse 
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zu Henken. Es ist möglich, dass auch im Centralnervcnsyslem eine 
Analogie mit dem Wegfall eines paarigen Organs (einer Niere, einer 
Lunge) stattfindet, wobei an Stelle der nicht mehr functionircnden Seile 
die andere gesunde Seite die Function übernimmt. Wie ich schon früher 
ausführte, kann man sich denken, dass die willkürlichen und reflectori- 
schen Erregungen, die früher die Ganglienzellen (z. B. Zellen des Facialis- 
kerns) des jetzt nach Durchschneidung invalid gewordenen Organs (Ge¬ 
sichtsmuskeln) zu einerFunction anspomten, jetzt den invaliden Kern zu 
vermeiden suchen und den Weg nach dem functionsfähigen und gesun¬ 
den Kern der anderen Seite einschlagen werden. Es würde also hier 
ein «ähnlicher Process stattfinden, wie der von Pflüger geschilderte; 
derselbe besteht in der Verbreitung der ccntripetalen Reize auf die zweck- 
massigeren und anatomisch immer grösseren Bezirke und ermöglicht das 
Zustandekommen immer complicirterer Reflexacte. 

Durch die freundliche briefliche Mittheilung des Herrn Dr. Kohn- 
stamm kam ich zur Kenntniss der Untersuchungen von Porter „Ueber 
die Kreuzung der herabsteigenden Athmungserregung im Niveau der 
Phrcnicuscentren“ (Centralbl. f. Physiologie. 1894. No. 7), die in enger 
Beziehung zu der zuletzt erwähnten Annahme stehen. Dieselben sind von 
einer so grossen Bedeutung, dass ich mir erlaube, dieselben näher zu 
beschreiben. 

Nach einer Durchschneidung der linken Hälfte des Halsmarks un¬ 
mittelbar vor dem II. Halswirbel sieht man nach Eröffnung der Bauch¬ 
höhle, dass nur die rechte Hälfte des Diaphragmas sich bewegt, während 
die linke stillsteht. Es wurde dann der rechte N. phrenicus un¬ 
mittelbar über der I. Rippe durchschnitten: die rechte Hälfte des Zwerch¬ 
fells bewegte sich nicht mehr. Die linke Hälfte zog sich jetzt 
stark zusammen. Der linke N. phrenicus wurde durchschnitten und 
nun zeigten beide Seiten des Zwerchfells nur passive Bewegungen. Offen¬ 
bar konnten hier die Athmungsreize den linken N. phrenicus nur durch 
eine Kreuzung von der rechten zu der linken Seite des Halsmarkes er¬ 
reichen. 

Ein analoges Resultat bekam man nach einer halbseitigen Durch¬ 
schneidung des Rückenmarks unmittelbar hinter dem Calamus scriptorius 
und hinter dem IV. Halswirbel. Die Kreuzung der Athmungserregungen 
liegt also hinter dem IV. Halswirbel, d. h. im unteren Ilaismark, in der 
Gegend der Phrcnicuscentren selbst. Die Experimente mit der Spaltung 
des Rückenmarks in der Mittellinie bestätigten diese Annahme. Die 
Schlüsse, zu denen Porter kommt, sind folgende: „1. Die Athmungs¬ 
erregung steigt in den Seitensträngen hinab. Ihre Leitungsfasern enden 
in zahlreichen Zweigen im Niveau der Phrenicnskerne derselben Seite. 
2. Die Dendriten jeder motor. Phrenicuszelle sind in 2 Gruppen zu (heilen: 
die eine Gruppe enthält viele Dendriten, welche in Contact mit den 
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Endigungen der hinabstcigcmlcn lateralen Athmungsfascm derselben Seite 
liegen; die andere Gruppe, verhältnissroässig wenige Dendriten enthaltend, 
kreuzt in der protoplasmatischen Coinmissur zu der anderen Seite hin¬ 
über, um sich an die Kndzweigchcn der hinabsteigenden Athmungsfasern 
dieser Seite anzulegcn. Die Endzweigehen der hinabsteigenden Athmungs¬ 
fasern jeder Seite kommen also in Contact mit Dendriten verschiedenen 
Ursprungs: 1. mit vielen Dendriten aus den motorischen Phrenicuszellcn 
ihrer eigenen Seite und 2. mit wenigen Dendriten aus den motorischen 
Phrenicuscentren der entgegengesetzten Seite. 3. Die hinabsteigenden 
Athmungserregungcn werden hauptsächlich in den motorischen Phrenicus- 
zellen derselben Seite entladen, weil die Dendriten dieser Seite zahlreicher 
sind und daher geringeren Widerstand darbieten, als die weniger zahlreichen 
Dendriten, welche in den motorischen Phrenicuszellen der anderen Seite 
die Medianlinie gekreuzt haben. 4. Die Durchschneidung eines X. phre- 
nicus unterbricht die gewöhnliche Athmungsbahn derselben Seite und der 
Athmungsvorgang geht auf die gekreuzten Dendriten von der entgegen¬ 
gesetzten Seite über und erreicht auf diese Weise den anderen Nervus 
phrenicus.“ 

Mit der P orter’sehen Hypothese, welche die Uebetragung der Nerven¬ 
erregungen von der Zahl der Dendriten abhängig macht, wollen wir uns 
an dieser Stelle nicht weiter beschäftigen. Seine geistreichen Experimente 
/eigen aber sicher, dass, wenn in einem paarigen Centralorgan (doppel¬ 
seitige Phrenicuscentren für die Athmung) eine Seite durch die Durch¬ 
schneidung ihrer erregungsleitenden peripherischen Bahnen (N. phrenicus) 
nicht mehr functioniren kann und invalide geworden ist, dass dann das 
Centrum der anderen Seite diese Function übernimmt. Dieses letztere 
Centrum übernimmt die Erregungen und transportirt sie nach der Peri¬ 
pherie durch seine erhalten gebliebenen peripherischen Bahnen. 

Alle diese experimentellen und pathologischen Untersuchungen zeigen, 
dass das Schema des Wall er’sehen Gesetzes nicht mehr in den Rahmen 
der modernen Forschung mit der Zulnilfenahme der neueren Unter- 
suchungsmethoden passt. Mit Recht sagt Klippel in seiner Abhandlung 
über die Neurone, dass das Wal (ersehe Gesetz nicht mehr richtig er¬ 
scheint in demjenigen Thcil, welcher zu exclusiv ist (Archives de Neuro¬ 
logie. 1K9G. No. fi). Diejenige Anschauung, nach welcher die Läsion 
eines motorischen Nerven nur den peripherischen Abschnitt des Nerven 
betrifft und den centralen Abschnitt desselben nebst der Zelle in Ruhe 
lässt, resultirt aus dem Schema des Wal Ier’.sehen Gesetzes. Sie muss 
als unrichtig bezeichnet werden, sobald wir das Wall ersehe Gesetz 
selbst als nicht mehr stichhaltig anerkennen. Der peripherische moto¬ 
rische Nerv stellt ein Gebilde dar, welches in physiologischer und patho¬ 
logischer Beziehung von der Zelle abhängt, in diesem »Sinne ist auch 
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jetzt das Waller’sche Gesetz richtig. Der peripherische Nerv stellt 
aber weiter nur einen Theil eines zusammengehörigen, untrennbaren, 
einheitlichen Organismus dar, welchen wir Neuron nennen. Die Zer¬ 
störung jedes Theils dieser Nerveneinheit führt zu den Veränderungen 
des gesammten Neurons. Diese Veränderungen manifestiren sich bald 
mehr, bald weniger deutlich. Sie treten auch in zeitlich verschiedenen 
Abständen von einander auf und die Art der Veränderungen kann eine ver¬ 
schiedene sein, je nach der Zerstörung der Dendriten, der Zelle selbst 
oder des Axencylinderfortsatzes. Der deutliche Nachweis dieser Ver¬ 
änderungen ist zum grossen Theil von der Untersuchungsmethode ab¬ 
hängig, und deshalb ist es wichtig und nothwendig die modernen Metho¬ 
den (Marchi’sche, Nissl’sche Methode) auch bei pathologischen Unter¬ 
suchungen des menschlichen Nervensystems anzuwenden. Wenn dies der 
Fall sein wird, so werden sich auch die Thatsachen mehren, die die 
Veränderung der Ganglienzellen nach der Läsion der peripherischen 
Nerven constatiren werden und damit den Beweis der Untrennbarkeit 
der Bestandtheile eines Neurons nicht nur in morphologischer, sondern 
auch in physiologischer und pathologischer Beziehung führen. Schon im 
Jahre 1875 hat Leyden bei Besprechung der Beziehungen zwischen den 
peripher entstandenen Muskelatrophien und der Atrophie der spinalen 
Ganglienzellen den kühnen Gedanken ausgesprochen, „dass nicht überall 
da, wo periphere und spinale Veränderungen zusammen Vorkommen, die 
spinalen ohne weitere Frage als Ausgangspunkt der Erkrankung anzu¬ 
sehen sind.“ Wenn es so ist, dann müssen unsere Ansichten über die 
Neuritiden einer Revision unterliegen. 

Jedenfalls liegt der weitere Weg der Forschung in den experimentellen 
Untersuchungen über den Einfluss, welchen der Axencylinder auf das 
centrale Stück seines Neurons ausübt und zwar nicht nur dann, wenn 
er traumatisch lädirt ist, sondern auch, wenn seine Läsion chemischer 
resp. infectiöser Natur ist. Ferner sind noch unsere Kenntnisse über 
die Veränderungen der Dendriten bei Erkrankungen der übrigen Theile 
des Neurons und umgekehrt die Veränderungen des Neurons bei Erkran¬ 
kung der Dendriten sehr mangelhaft. 

Erst, die weiteren experimentellen und pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen werden zeigen, ob die Annahme gerechtfertigt ist, dass 
die Bestandtheile des Neurons nicht nur eng zusammen bestehen und 
functioniren, sondern auch gemeinschaftlich erkranken und absterben. 

Herrn Prof. Goldscheider spreche ich für die freundliche Ueber- 
lassung des Materials meinen verbindlichsten Dank aus. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel III. 

Fig. 1. VIlIc. Linker degenerirter N. cochlearis. 

VIIIv. N. vestibularis. 

VIII. Degenerirtes Bündel des N. cochlearis, welches um das Corpus resti- 
forme herurazieht. 

Villa. Spinale Acusticuswurzel. 

VII. Linke degenerirte austretende Facialiswurzel. 

N. v. Nucleus ventralis (Nervi acustici). 

N. VII. Linker Facialiskern. 

Va. Aufsteigende Trigeminuswurzel. 

C. r. Corpus restiforme. 

Py. Pyramide. 

P. Quere Brückenfasern. 

Fl. Fasciculus longitudinalis posterior. 

L. Mediale Schleife. 

Fig. 2. VIIa. Linke degenerirte Facialiswurzel. 

VII m. Linkes degenerirtes Mittelstück des N. facialis. 

VIIx. Linker degenerirter gekreuzter Zuzug vom Facialis. 

Fl. Fasciculus longitudinalis posterior. 

R. Raphe. 

Fig. 3. VII 2 . Linke degenerirte Facialiswurzel (basales Stück). 

VII 1 . Linke degenerirte austretende Facialiswurzel (tief liegendes Stück). 
N. VII. Linker degenerirter Facialiskern. 

VII a. Linke degenerirte aufsteigende Facialiswurzel (Kernschenkel). 

Villa. Spinale Acusticuswurzel. 

Vlllv. N. vestibularis. 

N. v. Nucleus ventralis (Nn. acustici). 

VI. Austretende Abducensfasern. 

Va. Aufsteigende Trigeminuswurzel. 

C. r. Corpus restiforme. 

Fl. Fasciculus longitudinalis posterior. 

L. Mediale Schleife. 

Py. Pyramide. 

P. Quere Brückenfasern. 

Fig. 4. Zelle des linken erkrankten Facialiskerns. 

Z. Zelle. 

U. Umgebung der Zelle. 

Fig. 5. Zelle des rechten gesunden Facialiskerns. 

Z. Zelle. 

U. Umgebung der Zelle. 

Fig. G. VIIx. Gekreuzter Zuzug des N. facialis (links degenerirt). 

V x. Gekreuztes Trigeminusbündel. 

Vm. Motorischer Trigeminuskern. 

Vs. Sensibler Trigeminuskern. 

Va. Absteigende Trigeminuswurzel. 

V. N. trigeminus. 

L. Mediale Schleife. 

Fl. Fasciculus longitud. dorsalis. 
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(Aus der medicinischcn Klinik in Strassburg.) 

Ueber Urobilin. 

Von 

D. Gerhardt, 

Privaidocent und Assistent der Klinik. 


U eber den Ursprung des rothen Harnfarbstoffs bestehen seit lange recht 
differente Anschauungen. Die klinische Beobachtung zeigt, dass er haupt¬ 
sächlich unter drei an sich ebenfalls sehr verschiedenen Umständen in 
vermehrter Menge auftritt, nach grösseren Blutungen, bei schweren con- 
sumptiven, besonders fieberhaften Krankheiten, und bei gewissen Leber¬ 
leiden, und zwar hier specicll vor und nach dem Eintreten von Icterus 
mit Gallenfarbstoffausscheidung im Urin. 

In vitro lässt sich das Urobilin sehr leicht durch einfache Rcduction 
aus dem gewöhnlichen Gallcnfarbstoff darstellen, andererseits entsteht es 
beim Einwirken von energischen Reductionsmitteln auf Blutroth. Beide 
Erfahrungen wurden benutzt zu Theorien über die Herkunft des Urobilins. 

Leitet man es vom Hämoglobin ab, so kann es an beliebigen Stellen 
im Körper entstehen, überall wo Hämoglobin zerstört wird, in oder 
ausserhalb der Blutbahn, oder in einem bestimmten Organ, dem zer¬ 
störter Blutfarbstoff zugeführt wird; als solches Organ kommt vor allem 
die Leber in Betracht. Führt man das Urobilin unter allen Umständen 
auf Bilirubin zurück, dem es freilich chemisch sehr viel näher steht, so 
kann es in der Leber aus jenem entstehen oder vielleicht nur durch 
eine nur leichte Aenderung der chemischen Vorgänge innerhalb der Zellen 
an seiner Stelle gebildet werden, es kann aus Gallenfarbstoff, der irgendwo 
im Körper abgelagert war, in den Geweben, unabhängig von der Lqbcr 
entstehen, oder es kann seinen Ursprung haben dort, wo normalerweise 
Gallenfarbstoff zu Urobilin verwandelt wird, im Darmcanal, und zwar 
speciell im Dickdarm. Denn dass der hier entstehende Farbstoff, Maly’s 
Hydrobilirubin, mit dem Urobilin identisch sei, ist kaum in Zweifel zu 
ziehen. 
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Schon Jaffö, der zuerst auf die Uebereinstimmung dos Urobilins 
mit dem bis dahin Stercobilin benannten Farbstoff der Fäces hinwies, 
nahm an, dass der letztere ins Blut resorbirt und im Harn wieder aus¬ 
geschieden werde. Seither wurden immer neue Beobachtungen veröffent¬ 
licht, welche für ein solches Verhalten sprechen, und speciell die Ar¬ 
beiten aus den letzten Jahren haben dasselbe fast zur Gewissheit er¬ 
hoben. 

Unter den Beweisen stehen obenan die Beziehungen des Urobilins 
zum Icterus. Während bei massigen Graden von Gelbsucht, wo der 
Gallengangsvcrschluss kein vollkommener ist, in der Kegel grosse Mengen 
Urobilin (neben Bilirubin) im Harn erscheinen, verschwindet es bis auf 
Spuren oder vollkommen, sowie die Galle völlig vom Darm abgesperrt 
ist. Und dass hier in der That der Gallenfarbstoffgchalt des Darms 
maassgebend ist, hat Fr. Müller sehr klar gezeigt; er führte einem 
Kranken, bei dem sowohl Urin wie Fäces urobilinfrei blieben, Schweine¬ 
galle in den Magen ein und sah hierauf prompt Urobilin in Urin und 
Koth gleichzeitig auftreten und verschwinden. 

Damit ist klargelegt, dass im Harn auftretendes Urobilin aus dem 
Darm stammt und dass, in den beobachteten Fällen auch das sämmtliche 
im Urin gefundene Urobilin diese Abstammung hatte. Ob diese Erklä¬ 
rung für alle Fälle die richtige oder einzig mögliche ist, bleibt damit 
zunächst noch offen. 

Hier ist vor allem hervorzuheben, dass die klinische Erfahrung doch 
manchmal nur schwer mit dieser Theorie in Einklang zu bringen ist; 
bei diffusen Leberkrankheiten, namentlich bei Cirrhose, ist das Harn- 
llrobilin oft ganz ausserordentlich vermehrt, so dass die Annahme irgend 
eines ursächlichen Zusammenhanges zwischen dieser starken Urobilinurie 
und der Lebererkrankung zu nahe liegt. In einigermaassen gezwungener 
Weise lassen sich solche Beobachtungen schon mit der Theorie des 
intestinalen Ursprungs vereinbaren: wenn die Leber dauernd mehr Galle 
oder doch wenigstens mehr Gallenfarbstoff bildet und in den Darm ge¬ 
langen lässt, als in der Norm, dann kann auch aus dem Darm mehr 
resorbirt und im Harn ausgeschieden werden. Dass nun gerade bei 
Leberkrankheiten viel Gallenfarbstoff in der Galle abgesondert werde, 
ist zunächst verständlich: durch viele Experimente ist erwiesen, dass 
zerstörter Blutfarbstoff als Bilirubin in die Galle Übertritt; und es liegt 
die Annahme nahe, dass bei den schweren Allgemeinstörungen der chro¬ 
nischen Leberkrankheiten in der That reichliche Blutkörperchen zu Grunde 
gehen und dass auf solche Weise „Pleiochromie“, gesteigerter Farbstoff¬ 
gehalt der Galle zu Stande komme. Aber die Folgerung, dass bei 
reichlicher Anwesenheit von reducirtem Bilirubin im Darm auch mehr 
in die Körpersäfte und in den Harn gelange, ist keineswegs ohne wei¬ 
teres sicher. 
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Es liegen zwar einige Zahlenangaben darüber vor, wonach bei ver¬ 
mehrtem Urobilingehalt des Harns auch die Fiiees grössere Farbstoff¬ 
mengen enthalten; allein die Angaben sind einmal nur wenig zahlreich, 
andererseits ist die Zunahme des Urobilins in den Fiiees doch eine be¬ 
trächtlich geringere als im Harn. 

Bei grösseren Untersuchungsreihen begegnet man ausserordentlich 
starken Differenzen. So fand ich bei einem Reconvalescenten im Urin, 
der etwa normale Farbe und normale Menge hatte, während einer Woche 
mit geringen Schwankungen täglich 24 mg, im Koth 170 mg, also etwa 
die 7fache Menge; ein Kranker mit Leberkrebs ohne Icterus schied in 
dem intensiv rothen Harn 208, im Koth 623 mg, ein anderer Kranker 
im Harn 42, im Koth 1617 mg aus; also bei dem einen ein Verhältniss 
von 1 : 3, bei dem anderen 1 :40. 

Man kann einwerfen, dass bei diesen Kranken die Darmresorption 
ganz verschieden sei. Dem steht entgegen das Verhalten des Harns bei 
einfacher Obstipation. Diese führt, wenn keine Störungen hinzukommen, 
nicht zu gesteigerter Urobilinurie, trotzdem hierbei nicht nur die Menge 
des resorbirten Urobilins im Dickdarm vermehrt, ist, sondern auch sicher 
lliissige Theilc des Danninhalts resorbirt werden, wie die Beschaffenheit 
der Scybala ja leicht beweist. Wenn mit diesen flüssigen Theilcn auch 
Urobilin in die Säfte Übertritt, wird es vermuthlich wieder mit der Galle 
in den Darm ausgeschieden. 

In letzter Zeit versucht Kiva, die mangelnde Uebereinstiinmung im 
Gehalt der Fäces und des Harns an Urobilin zu erklären durch ver¬ 
schiedene Reductionsfähigkeit des Bilirubins, d. h. seine Fähigkeit, von 
den Darmbacterien zu Urobilin umgewandelt zu werden. Er verlegt damit 
die Ursache des verschieden reichlichen Auftretens im Urin an die Bildungs¬ 
stätte des Bilirubins und gleichzeitig an die Stätte seiner ^Umwandlung 
zu Urobilin und nennt seine Theorie deshalb die hepato-intestinale. Ich 
glaube nicht, dass hiermit die Sache erklärt wird, denn die Differenzen 
beziehen sich ja nicht auf das Verhalten des Ilarn-Urobilins zum Gallen¬ 
farbstoff, sondern zu dem aus den Fäces extrahirbaren Urobilin bezw. 
dem noch weiter reducirten Urobilinogen. 

Als Beispiel des Verhaltens bei einfacher Obstipation sei angeführt: 
Ein Reconvalescent, der jeden 4. bis 5. Tag Stuhlgang hatte, schied aus 
am 2. stuhlgangfreien Tag 19 mg, dann 23 mg — 30 rag — 31 mg 
(an diesem Tage Stuhlgang, darin 189 mg Urobilin) — 41 mg — 36 mg — 
23 — 41 — 44 mg (am Beginne des letzten Tages wieder Stuhlgang). 

Man kann nun gerade bei Leuten mit dauernder Obstipation gelegent¬ 
lich sehr deutlich zeigen, dass noch andere Umstände, als die Menge des 
im Darm enthaltenen Farbstoffs, den Urobilingehalt des Harns beein¬ 
flussen. Ich habe das am besten bei einigen Patienten mit Perityphlitis 
verfolgt, bei denen durch Opium über 2 Wochen lang der Stuhl retiniif 
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wurde. Bei ihnen enthielt der Urin in den ersten Tagen, so lange noch 
Fieber bestand, reichliche Farbstoffmengen; mit dem Abfall des Fiebers 
sanken dieselben rapid ab und hielten sich nun auf ganz geringen Werthen, 
trotzdem doch im Darm stets Urobilin in reichlicher Quantität zu Ge¬ 
bote stand. Eine solche Kranke entleerte mit dem Urin am ersten Tage 
327, am zweiten 2021 mg Urobilin; dies war der letzte Fiebertag; am 
dritten Tage betrug die Farbstoffmenge nur 35 mg und hielt sich in den 
folgenden 14 Tagen trotz anhaltender Obstipation zwischen 14 und 76 mg; 
am 16. Tage erfolgte der erste Stuhlgang, er enthielt 1228 mg; im Ham 
stieg, wohl zufällig, gerade an diesem Tage, wo die im Darm verfüg¬ 
bare Menge doch beträchtlich vermindert wurde, der Farbstoff auf 96 mg, 
etwa das Doppelte des Durchschnittswerthes aus den letzten Tagen; er 
fiel übrigens bald wieder auf niedrigere Werthe, auf 14 mg am zweit- 
folgcnden Tage, an welchem mit dem Stuhl 1032 mg entleert wurden. 

Nach solchen Beobachtungen erscheint der Einfluss des Fiebers auf 
den Farbstoffgehalt des Harns zweifellos, lieber den Ort der Urobilin¬ 
bildung lässt sich freilich nichts bestimmtes sagen, und auch die Frage, 
ob es aus ßlutroth oder Gallenroth herzuleiten sei, bleibt offen. 

Aehnlich, wie für die febrile, liegen die Verhältnisse für die Uro- 
bilinurie nach grösseren Blutungen. Man führte hier das Urobilin zuerst 
direct auf das zerstörte Hämoglobin zurück; später dachte man daran, 
dass das Bilirubin, das ja fast regelmässig in älteren Blutherden ge¬ 
funden wird, die Quelle abgebe, und neuerdings sucht man auch bei 
dieser Gruppe die Ursache der Urobilin Vermehrung in gesteigerter Gallen- 
farbstoffbildung in der Leber, wiederum auf Grund der bekannten Thier¬ 
versuche. 

Für diese letztere Deutung gelten zunächst dieselben Einwürfe wie 
für die der febrilen Urobilinurie, dass nämlich der Farbstoffgehalt des 
Darms ohne wesentlichen Einfluss ist auf die Ausscheidung im Harn. 
Massgebender sind hier Beobachtungen über den Einfluss von Hämorrha- 
gien bei Ictcruskranken mit völligem Verschluss des Gallenganges, deren 
Darm also kein Urobilin oder doch nur Spuren davon enthält. Bei 
einem solchen Fall, Carcinom der Gallenblase mit rasch entstandenem 
hämorrhagischem Ascites fand ich im Harn (neben Bilirubin) Urobilin in 
reicher Menge, trotzdem die Section völlige Verlegung des Ductus chole- 
dochus erwies. Hier ist mit grosser Wahrscheinlichkeit die Quelle des 
Urobilins in dem hämorrhagischen Ascites zu suchen. Freilich, ganz 
farbstofffrei war der Darminhalt hier so wenig wie in den meisten an¬ 
deren Fällen totaler Gallcngangsvcrlegung (leider fehlen quantitative Be¬ 
stimmungen). Offenbar wird mit dem Darmsaft Gallenfarbstoff in nicht 
unbeträchtlicher Menge ausgeschieden; dies konnte ich auch experimentell 
verfolgen; bei Hunden mit unterbundenem Gallengang fand ich ziemlich 
reichlich Bilirubin im Darminhalt; bei einem Thier, dem ich vorher eine 
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Darmschlinge resecirt, reingespült und an beiden Enden verschlossen 
hatte, war der Inhalt dieser Schlinge deutlich gelblich gefärbt; allerdings 
enthielten die reichlichen in dem dünnen Inhalt suspendirten abgestosse- 
ncn Zellen mehr Farbstoff als der flüssige Inhalt. 

Die Wahrscheinlichkeit, dass in den Fällen von Urobilinurie Vach 
Blutergüssen das Urobilin als directer Abkömmling des Blutroths aufzu¬ 
fassen sei, wird erhöht dadurch, dass es nach neueren Untersuchungen 
häufig zusammen vorkommt mit einem anderen Farbstoff, der auch in 
vitro fast immer bei energischer Reduction von Hämatin entsteht, näm¬ 
lich Hämatoporphyrin. Sein Vorkommen im Harn galt früher als selten, 
neuerdings fand man es einige Male bei Krankheiten, die gewöhnlich 
zu reichlicher Urobilinurie führen, bei Pneumonie, Lebercirrhose, acuten 
fnfectionskrankheiten. In grösseren Mengen kam es vor nach Vergif¬ 
tungen mit Sulfonal und Trional; hier ist interessant der Umstand, dass 
in einigen Fällen nach grossen Trionalgaben in • dem dunkelrothen Urin 
statt des erwarteten Hämatoporphyrins nur Urobilin gefunden wurde. 

Es scheint also, dass diese beiden Farbstoffe \yie im Reagensglas, 
so auch innerhalb des Organismus unter denselben Bedingungen ent¬ 
stehen; und da nun Hämatoporphyrin'bis jetzt nur direct aus Blutroth, 
nicht aus Bilirubin erhalten werden konnte, ist auch mit einiger Wahr¬ 
scheinlichkeit sein Begleiter als directer Abkömmling des Hämoglobins 
anzusehen. Ob die Spuren Hämatoporphyrins, die neuerdings von ver¬ 
schiedenen Autoren im normalen Harn nachgewiesen sind, die Berechti¬ 
gung geben, auch die geringen Urobilinmengen des normalen Harns auf 
Blutzerstörung zu beziehen, sei vorläufig dahingestellt. 

Eine weitere Frage ist, ob nicht Gallenfarbstoff, der im Organismus 
abgelagert ist, bei seiner Resorption in Urobilin verwandelt und als 
solches im Harn ausgeschieden w’crden könne. Ein solches Verhalten 
wurde von einigen Autoren angenommen zur Erklärung der oft beobach¬ 
teten Thatsache, dass mit dem Schwinden des Icterus starke Urobilinurie 
auftritt, es wurde ferner, wie erwähnt, zur Erklärung der Urobilinurie 
nach Blutergüssen herangezogen. 

In dieser Beziehung scheint mir eine Beobachtung interessant, die 
ich an einem Kranken mit Leber- und ßauchfellcarcinom machen konnte. 
Der Patient war nicht icterisch und entleerte ganz blassen Urin mit sehr 
geringem Urobilingchalt. Die Ascitesflüssigkeit war bei der ersten und 
ebenso bei einer 10 Tage später vorgenommenen zweiten Punction stark 
bilirubinhaltig; beide Male liess sich kein Urobilin darin nachw'eisen. 
Hier fehlte also bei dem deutlich bilirubinhaltigen Ascites, der sicher 
lange genug bestand, das Urobilin in der Ascitesflüssigkeit ganz, im Harn 
war es nicht vermehrt. Es scheint mir diese Beobachtung gegen die Wahr¬ 
scheinlichkeit einer Bildung des Urobilins • aus Bilirubin ausserhalb des 
Darmcanals zu sprechen. 
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Hier sei noch angeführt, dass man bei Kranken, deren Harn reich¬ 
lich Urobilin enthält, auch in den serösen Flüssigkeiten regelmässig Uro¬ 
bilin findet, und zwar ziemlich proportional dem Urobilingehalt des Harns, 
aber entschieden nicht im Verhältniss zum bestehenden Icterus. Tn 
einigen Fällen von Lebercirrhose mit dunkelrothem Ham war das Filtrat 
der aufs Doppelte verdünnten Ascitesflüssigkeit sehr deutlich rosa ge¬ 
färbt und enthielt Urobilin annähernd in derselben Concentration wie der 
Harn eines Gesunden (c = 0,005). 

In der Galle findet sich regelmässig viel Urobilin; dass es hier nicht 
erst post mortem durch Fäulniss entstanden, beweist sein Vorkommen 
im galligen Erbrochenen. Das Urobilin der Galle scheint aber eine an¬ 
dere Bedeutung zu haben, als das der serösen Flüssigkeiten; es ist wohl 
grösstentheils Farbstoff, der vom Pfortaderblut aus dem Darm aufge¬ 
nommen und in der Leber wieder abgegeben wurde. Hierfür sprechen 
wenigstens entschieden Thierversuche von Beck. Die vorher urobilin¬ 
haltige Fistelgalle wurde nach Choledochusunterbindung urobilinfrei, und 
sic enthielt wieder Urobilin kurze Zeit, nachdem dem Thier Bilirubin 
per os einverleibt war. Aehnliche Resultate ergiebt die Untersuchung 
der Galle aus menschlichen Leichen; auch sie ist bei völligem Gallen¬ 
gangsverschluss regelmässig auffallend urobilinarm. 

Für das Urobilin der Galle scheint also der Kothfarbstoff wenigstens 
die Hauptqucllc zu sein; dass er ebenso Ursprungsstätte für einen Theil 
des Urobilins im Harn ist, kann besonders nach den angeführten Unter¬ 
suchungen von Fr. Müller keinem Zweifel unterliegen. Aber ich muss 
nach den mitgetheilten Beobachtungen doch dafür eintreten, dass da¬ 
neben ein directes Hervorgehen aus Hämoglobin wesentlich in Betracht 
kommt. Ob etwa diese, aus verschiedenen Quellen stammenden Pigmente 
verschiedene chemische Körper sind, ob wir im Harn statt des einen 
Urobilin zwei oder gar eine ganze Reihe von Farbstoffen vor uns haben, 
wie von einer Anzahl Autoren immer wieder gelehrt wird, ist zur Zeit 
noch kaum zu entscheiden. Die bis jetzt mitgetheilten Kriterien zur 
Diffcrenzirung der einzelnen Pigmente reichen dazu nicht aus. 

Offen ist auch noch die Frage, wo die Umwandlung des Hämoglobins 
in Urobilin stattfindet, ob innerhalb der Blutbahn, ob in den Geweben, 
oder ob vielleicht in der Leber; jedenfalls lässt sich die Möglichkeit, 
dass die Leber hierbei betheiligt sei, nicht ausschliessen, und damit die 
besonders von französischen Autoren urgirte Existenz der hepatogenen 
Urobilinurie jedenfalls nicht a limine verwerfen. 

Die Bestimmung der Urobilinmenge im Harn wurde nach der früher 
von mir benutzten Vierordt’schen quantitativ-spectralanalytischen Me¬ 
thode ausgeführt, wozu mir durch die Liebenswürdigkeit der Herren Pro¬ 
fessoren Schmiedeberg und Hofmeister ein Hiifner’sches Spcctro- 
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photoraetcr im hiesigen physiologisch-chemischen Institut zur Verfügung 
stand. 

Die Fäces wurden frisch mit Wasser zu einem gleichmässigen Brei 
angerührt, ein aliquoter Theil mit angesäuertem Alkohol extrahirt; der 
Alkohol wurde auf dem Wasserbad unter allmäligem Wasserzusatz ver¬ 
jagt, die wässrige Lösung mit Baryt gefällt, der Niederschlag gut nach¬ 
gewaschen, wenn nöthig, nochmals mit Alkohol extrahirt und wieder mit 
Baryt gefällt, das Filtrat mit Ammoniumsulfat ausgesalzen, der Nieder¬ 
schlag in saurem Alkohol gelöst und spectroskopisch untersucht. — Bei 
späteren Versuchen habe ich die Fäces gewöhnlich — falls sie nicht 
Bilirubin oder Biliverdin enthielten — einfach mit saurem Alkohol ex¬ 
trahirt und die Lösung spektroskopisch untersucht; die Verunreinigungen 
durch andere Färbstoffe sind auffallend gering, jedenfalls sieht man vor 
dem Spectroskop auch bei dicken Schichten nur den Urobilinstreifen. 

Bezüglich der Literatur verweise ich gleichfalls auf meine frühere 
Arbeit: Ueber Hvdrobilirubin und seine Beziehungen zum Icterus’, Diss. 
Berlin 89; ferner auf ein ausführliches Literaturverzeichniss bei Grimm, 
Virch. Arch. 132. 

Von neueren Arbeiten sind noch anzuführen: 

F. Müller, Schics. Ges. f. vaterl. Cultur. 1892. 

A. Schmidt, 13. Congr. f. inn. Med. 

J. Esser, Diss. Bonn 1896. 

A. Beck, Wien. klin. Wochenschr. 1895. 

A. Jolles, Wien. klin. Rundschau. 1895. 

A. Riva, Gaz. med. di Torino 1896, No. 4, 5, 12 — und 
Clin. med. di Parma. 1896. 


y 

t •• 




Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



XVI. 


Digitized by 


(Aus der lnedicinisclien Klinik zu Strassburg.) 

Heber Icterus mit Neuritis.') 

Von 

Dr. W. Kausch, 

Privatdocent und I. Assistent der Klinik. 


Im Sommer 1895 wurden auf der hiesigen medicinischen Klinik zwei 
eigentümliche Krankheitsfälle beobachtet, in denen cs sich um einen 
acuten, fieberhaften, mit Neuritis einhergehenden Icterus handelte. Die¬ 
selben dürften ein gewisses Interesse beanspruchen, um so mehr, als in 
der Literatur wenig über derartige oder ähnliche Fälle zu finden ist. 

Fall I. 

I{. Philipp, 29 Jahre alt, üctroibcamter aus Neudorf bei Strassburg. 

Anamnese: Der Vater des Pat. starb an Lungenentzündung, die Mutter an 
der Ruhr; eine Schwester des Pat. starb an Auszehrung, die übrigen 6 Geschwister 
sind gesund. Pat. ist ledig. 

Vor 8 Jahren litt Pat. 3 Monate lang an Kopfschmerzen, sonst will er stets ge¬ 
sund gewesen sein. Lues wird entschieden geleugnet. 

Pat. trank täglich 3y 2 —4 Liter Bier, rauchte durchschnittlich 10 Cigaretten. 

Am 8. Juli 1895 Abends erkrankte Pat. plötzlich mit starken Schmerzen in allen 
Gliedern und Kopfschmerzen, welche letzteren indess bald aufhörten. Zugleich trat 
heftiger Frost auf, danach massiges Fieber. Ein am 9. Juli hinzugezogener Arzt ver- 
ordnete ein Antipyrinpulver, Hess ferner den Pat. schröpfen. 

Der Zustand besserte sich dann allmälig etwas, die Gliederschmerzen ver¬ 
schwanden an den folgenden Tagen aus dem Oberkörper, concentrirten sich dafür 
um so stärker in den Beinen. Gleichzeitig stellte sich eine Schwäche der unteren 
Extremitäten ein, so dass Pat. sich nur einige Augenblicke aufrecht halten, mit Mühe 
einige Schritte gehen konnte. Dabei nahmen die Schmerzen erheblich zu, Pat. hatte 
ein Gefühl, wie wenn ihm eine Menge Nadeln in das Fleisch gebohrt würden. Im 
Liegen bestanden anfangs auch heftige Schmerzen, schliesslich jedoch nur ein Gefühl 
von Schwere, Schmerzen traten nur bei Bewegungen auf. Die Arme blieben völlig 
frei von Schmerzen und Bewegungsstörung. Keine Leibschmerzen. 

1) Vortrag, gehalten auf der XXL Wanderversammlung südwestdeutscher Neuro¬ 
logen und Irrenärzte zu Baden-Baden am C». Juni 1890. 
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Das Allgemeinbefinden blieb ziemlich schlecht; Pat. hatte keinen Appetit, hef¬ 
tigen Durst. Er fieberte andauernd massig, Frost stellte sich nicht mehr ein. Das 
Sensorium war stets frei. Gelbsucht wurde nicht bemerkt. Pat. erbrach häufig, nur 
eben eingenommene Nahrung. Es bestand Verstopfung; seit dem 8. Juli erfolgte nur 
am 11. Abends ein spärlicher, harter Stuhl. Urinentleerung erschwert, Pat. musste 
dazu aufstehen; keine Schmerzen dabei. 

Am 13. Juli traten die Kopfschmerzen von neuem mit grosser Heftigkeit auf, 
weshalb an demselben Vormittage die Aufnahme in die Klinik erfolgte. 

Status praesens. 13. Juli 1895. Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann, Mus- 
culatur und Fettpolster gut entwickelt, Pat. macht einen leicht benommenen Ein¬ 
druck, liegt etwas in die Kissen gesunken da, er fühlt sich recht elend, klagt über 
heftige Kopfschmerzen in der Stirngegend, ferner über Schmerzen in den Waden. 
Appetitlosigkeit. 

Deutliche, massig starke Gelbfärbung der Haut, intensivere der Skleren. Kein 
Exanthem, kein Herpes. Auf der linken unteren Thoraxhälftc vorne und hinten zahl¬ 
reiche Narben trockener Schröpf köpfe. 

Zunge massig stark belegt, feucht. Schleimhaut des weichen Gaumens und des 
Rachens leicht geröthet. 

Kein Oedcm, keine Uymphdrüsen, keine Struma. 

Temperatur 38,2. 
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■bbib var aBbbbbbbbi bbbbbi ibi ibbii bbbi ibbbbbbb iiba b> ibbb raai 
■■Br.RvuaaBBBBBi abbib i'b ■BaiiiBRyiaaaBaavB va ■ caiai um\ 
■BBUBk' BnBMPBBPBIBMBPRBA ■RBBI BBBBBBBBBBB f Bt'B Bi Mil BMI 

3 MBBBbBk^k«r.iBARl.'BMBIBABBMBBRIBBBBBBBI IBHBIBBRIAB>A 
■BBBBaBBkBBykl ■ B ■«>» mm ■■■■■■■■■HBiaBBaMIIBH HNVaViPH* 

■bbbbbbbbbbbbbw.b vbubir I BBBBBBIMBBBBIIBBBBB I Bl f b/ib rbi 

BbBBBBBBBBBBBB IIBil BBB 1 Bkf BBBBBBBBBBBBBBBBBBBi* JBWBMBIV Bl 

■BBBflBBBBBIBBII IBI BBBl'ill bbbhbbbbbbbbbbbbbbbi ibbbbbubi 

■■■■■■■■■■■■■■BByBBByBBBBBBBBBBBBBBBBBBBBB^— 


bbbbbbbbbbbbbSbbbbbmSSnbbbbSbb rSbbbbbbbbbbbbbS 


Puls 128, regelmässig, von mittlerer Höhe und Spannung, keine deutliche 
Arteriosklerose. Respiration 20, regelmässig, costo-abdominell, Thorax gut und 
gleichmässig ausgedehnt. 

Brustkorb gut gebaut, kräftig. Spitzenstoss normal stark, im 5. Intercostalraum 
ein Finger innerhalb der Mammillarlinie. 

Lnngenschall vorne normal. Unterer Rand in rechter Mammillarlinie am oberen 
Rand der 5. Rippe, gut verschieblich. 

Herzgrenzen: nach oben oberer Rand der 4. Rippe, nach rechts bis zum linken 
Sternalrand, nach links bis zum Spitzenstoss. Herztöne normal, rein. 

Athmungsgeriiusche vorne überall normal, hinten Schall und Aihmung ebenfalls. 

Das Abdomen hat normales Aussehen. 
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Die Leberdämpfung reicht in der rechten Mammillarlinie vom unteren Rand der 
4. Rippe bis 3 Finger über den Rippensaum hinaus; das Organ ist hier deutlich fühl¬ 
bar, nicht hart oder uneben, bei Druck ziemlich schmerzhaft, der Rand ist massig 
scharf. 

Die Milz ist nicht deutlich vergrössort, nicht palpabel. 

Der Leib zeigt sonst überall tyrnpanitischen Schall, ist nicht druckempfindlich. 

Kein Sputum. 

Urin von normaler Menge, ziemlich klar, mittelhell, kein Gallenfarbstoff (Gme- 
lin), spec. Gew. 1012, x / 4 °/ 00 Eiweiss (nach Esbach), reichlich granulirte Cylinder. 

Der Stuhl zeigt nichts Besonderes. 

Nervensystem. Pat. ist entschieden leicht benommen, schläft viel. Er ist 
orientirt, bringt aber mitunter unzusammenhängende Aeusserungen zu Tage. 

Beklopfen des Stirnbeins ziemlich stark schmerzhaft, des übrigen Kopfes nicht. 

Pupillen mittel weit, gleich, reagircn prompt auf Lichteinfall und Accommodation. 
Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Pat. sieht gut, Augenhintergrund normal. 

Im Facialis keine Innervationsstörung. Zunge gerade, zittert ein wenig. 

Keine Nackenstarre, Wirbelsäule nirgends empfindlich auf Drücken oder Klopfen. 

Die oberen Extremitäten sind vollkommen frei und gut beweglich. Händedruck 
kräftig, gleich. Kein Zittern der Hände, kein Intentionstremor. 

Die Beine liegen ausgestreckt neben einander, in normaler Haltung. Activ sind 
alle Bewegungen ausführbar, doch erfolgen sie äusserst träge und zögernd mit ge¬ 
ringer Kraft. Bei energischen passiven Bewegungen erscheinen die Knie- und Fuss- 
gelenke etwas empfindlich, doch bei starkem Druck auf dieselben keine Zunahme der 
Empfindlichkeit. 

Andauernd bestehen in den Waden ziemlich heftige reissende Schmerzen, die 
bei jeder Bewegung der Beine stärker werden. Die Nervenstämme sind nicht deutlich 
druckempfindlich. 

Die Muskeln der Beine sind kräftig, nicht besonders schlaff. Sie sind sehr 
empfindlich bei Druck, besonders die der Wade; keine Anschwellung oder Infiltration 
der Muskeln und Haut, auch keine Verfärbung der letzteren. Der Tonus ist in Armen 
und Beinen normal. Kein fibrilläres Zucken. 

Die Untersuchung der electrischen Erregbarkeit ergiebt geringe Herabsetzung 
für beide Ströme, bei directer und indirecter Reizung. 

Pat. kann überhaupt nicht ohne Unterstützung stehen; beim Versuche zu Gehen 
macht er mit steifen Beinen unbeholfen einige kleine Schritte. 

Die Sensibilität ist vollkommen normal, nirgends Störung der Berührung*-, 
Orts- oder Schmerzempfindung; Muskelsinn normal. 

Patellarreflex fehlt, mittelst des Jendrassik’schen Handgriffes angedeutet, 
kaum auslösbar. Kein Dorsalclonus und Achillessehnenreflex. Plantarreflcx sehr 
lebhaft, erzeugt heftigen Schmerz bis in den Oberschenkel. Bauch- und Cremaster¬ 
reflex ziemlich lebhaft. Periost- und Sehnenreflexc an den Armen normal. 

Mechanische Muskelerregbarkeit schwach. 

Keine vasomotorischen oder trophischen Störungen. 

Beim Urinlassen muss Pat. stärker drücken als früher und aufstehen; keine 
Incontinenz. Mastdarm functionirt normal. 

Therapie: 4 blutige Schröpfköpfe in den Nacken. Eisblase. Entziehung von 
Alcohol. 3,0 g Jodkali pro die. 

14. Juli. Temperatur Morgens etwas erhöht (37,3), Abends kein Fieber. An¬ 
dauernd starke Kopf- und Wadenschmerzen. Einmal Morgens Erbrechen. «Sonst 
Status idem. 

1,0 Antipyrin. 
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15. Juli. Der Icterus ist deutlicher. Die Schwäche der Beine hat zugenommen. 
Die Ncrvenstämme in der Fossa poplitea und am Oberschenkel sind nunmehr auf 
Druck sehr empfindlich. Sensorium unverändert. Pat. hat wieder einmal erbrochen. 

Eisblase. 2 X 1 »0 Antipyrin. 

16. Juli. Das Sensorium ist etwas klarer, nicht ganz frei. Der Icterus ist ziem¬ 
lich intensiv. Geringes Oedem über der linken Tibia. Aufsetzen erschwert. Wirbel¬ 
säule nicht empfindlich. Zunge massig belegt, zittert etwas. Kraft der Beine stark 
herabgesetzt, der Arme normal. Lebhafter Schmerz beiderseits bei Druck auf die 
Fossa poplitea, N. peron. nicht empfindlich, hingegen Ischiadicusstamm ziemlich 
schmerzhaft. Die beiden Waden sind mässig druckempfindlich, die übrigen Muskeln 
nicht. Patellarreflex fehlt vollkommen. 

Leber percutorisch vergrössert, Milz nicht. Ilerzgrenzen etwas gross, Töne rein, 
schwach, Action regelmässig. Urin dunkel, enthält reichlich GallenfarbstotT, Schaum 
gelb, wenig Eiweiss (» ' 4 % 0 ). 

Die electrische Untersuchung ergiebt starke Herabsetzung für beide Stromarten 
bei direkter und indirccter Reizung, z. B. bei directer galvanischer Reizung in den 
Beinen erst von 16,0 MA ab KSZ, nicht langsam. 

17. Juli. Icterus unverändert. Beweglichkeit der Beine etwas besser. Nerven- 
stämme weniger druckempfindlich. Vergangene Nacht heftige Schmerzen in Kopf und 
Beinen. 0,01 Morph, muriat. per os. Heute Abend weniger Schmerzen, 0,01 Morph. 

18. Juli. Das Allgemeinbefinden ist besser, Sensorium frei. Die Kraft und Be¬ 
weglichkeit der Beine hat weiter zugenommen; Pat. kann kurze Zeit allein stehen 
und einige Schritte gehen. Die Ncrvenstämme sind auf Druck nur wenig schmerz¬ 
haft, die Muskeln nicht, dagegen bestehen noch spontan ziemlich lebhafte Waden¬ 
schmerzen. Der Icterus ist unverändert. Der Urin enthält wenig GallenfarbstolT, Spur 
Eiweiss, keine Cylinder. Stuhl alle 2 Tage, etwas hell. 

21. Juli. Pat. fühlt sich noch etwas matt, sonst wohl. Zunge leicht belegt, 
massiger Appetit. Motilität der Beine wie am 18. Juli. Das electrische Verhalten ist 
wie bei der letzten Untersuchung, in den meisten Beinmuskeln ASZ^>KSZ, keine 
träge Zuckung. 

Der Icterus ist schwächer, im Urin kein Gallenfarbstoff. Die Leberdämpfung 
überschreitet den Rippen säum nicht, Organe nicht empfindlich. 

23. Juli. Pat. ist heute 2 Stunden ausser Bett, geht einige Schritte allein, mit 
Stock besser. Geringe ScLmerzrn in den Wadenmuskeln. Der Patellarreflex fehlt 
andauernd. Sonst Status idem. 

25. Juli. Patellarreflex links mit Jendrassik’s Handgriff auszulösen, ohne 
diesen fehlend; rechts vollkommen fehlend. Pat. fühlt sich auf dem linken Bein 
kräftiger als rechts. Temperatur Abends 37,8. Wohlbelinden. 

26. Juli. Der Patellarreflex ist beiderseits ohne Jeudrassik vorhanden, 
schwach. Der Icterus ist dauernd schwach. Urin ohne Gallenfarbstoff. 

27. Juli. Heute früh Wohlbefinden. Von Mittag an fühlt sich Pat. schlecht, 
Abends Temperatur 39,0, kein Frost. Puls 88. 

Lebhafte Schmerzen in der Lebergegend, das Organ ist percutorisch vergrössert 
wie bei der Aufnahme, sehr druckempfindlich, Rand nicht deutlich fühlbar, Gallen¬ 
blase nicht nachweisbar vergrössert. Milz nicht geschwollen. Icterus unverändert, 
ziemlich schwach, doch Skleren etwas stärker icterisch, Spur Gallenfarbstoff im Urin. 
Kein Erbrehen. Sensorium frei, Zunge stärker belegt, kein Appetit, geringer Kopf¬ 
schmerz. Stuhl etwas verstopft, sonst normal. 

Die Motilität der Beine hat sich andauernd langsam gebessert, auch heute nicht 
schlechter. Beine etwas schwach, Nerven wenig empfindlich, Waden weder auf 
Druck noch spontan schmerzhaft. 
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28. Juli. Pal. fiebert Abends noch, 38,5. Die Schmerzhaftigkeit der Leber ist 
geringer. Die directe und indirecte electrische Erregbarkeit ist etwas gestiegen: sonst 
Status idem. 

29. Juli. Pat. fieberfrei, fühlt sich leidlich. 

30. Juli. Heute früh Temperatur 38, Abends 37,5: keine Leberschmerzen, Hepar 
abgeschwollen. Urin ohne Eiweiss und Gallenfarbstoff. 

4. August. Pat. klagt noch über leicht taubes Gefühl in den Beinen, sonst Wohl¬ 
befinden. Er steht wieder auf, geht gut, läuft auch kurze Strecken, ermüdet noch 
leicht. Weder Nerven noch Muskeln spontan oder bei Druck schmerzhaft. Patellar- 
reflex normal stark. Scleren etwas gelb, auf Haut Spur gelblicher Färbung. 

8. August. Haut nicht mehr deutlich gelb, Skleren noch etwas. Die Puls¬ 
frequenz ist seit dem 4. etwas hoch, 100 und darüber; am 6. und 7. bis 120. Dabei 
Puls regelmässig, etwas klein und weich, Herzdämpfung und Töne zeigen nichts Be¬ 
sonderes. Die Beine sind noch etwas schwächer als früher, sonst Wohlbefinden. 
Pat. wird auf seinen Wunsch entlassen, erhält 14 Tage Schonung. 

22. August. Pat. zeigt sich nochmals, ist vollkommen gesund, kein Icterus, 
Pulsfrequenz 88. 

1. October. Pat. timt dauernd seinen Dienst, ist gesund. 


Fall II. 

B. Joseph, 49 Jahre alt, Tagner aus Strassburg. 

Anamnese: Der Vater starb an Auszehrung, die Mutter an Altersschwäche, 
sonst Familienanamnese ohne Belang. 

Pat. will früher stets gesund gewesen sein. 

Lues entschieden geleugnet, Potus täglich: 2 Schnäpse Morgens, Mittags einige 
Gläser Bier (a 0,2 Liter), Abends dasselbe, im Ganzen 1 bis \ l [ 2 Liter; selten an 
Stelle von Bier Wein. 

Am 2. Sept. 1895 stand Pat. 4 Stunden lang bis über die Kniec im Wasser und 
arbeitete. Es schüttelte ihn mehrmals dabei und danach. 

Mitten in der folgenden Nacht erkrankte er plötzlich mit heftigen Schmerzen in 
den Waden, den Oberschenkeln, ferner den Unter- und Oberarmen. Pat. konnte sich 
nur mit Mühe auf die andere Seite legen. Am anderen Morgen vermochte er nicht 
aufzustehen, es traten ausserdem starke Kopfschmerzen hinzu. 

Am 4. Sept. wurde Pat. vom Arzt in das Spital geschickt. 

Status praesens. 4. Sept. 1895. Guter Knochenbau, Musculatur massig, 
Fettpolster gering, kein Oedein. Sensorium frei. Starker Icterus der Haut und Scleren. 

Zunge etwas belegt. 

Temperatur 38,5. 

Puls 100, regelmässig, etwas klein und weich; massige Arteriosclerose. 

Respiration 24, sonst normal. 

Brustkorb gut gebaut, etwas kurz und tief. Lungenschall normal, unterer Rand 
in rechter Mammillarlinie an G. Rippe; hinten unten beiderseits vereinzeltes Rasseln. 

Herzdämpfung etwas klein. Spitzenstoss schwach. Töne etwas leise, 1. Ton 
an Spitze gespalten. 

Leib etwas aufgetrieben. Leberdämpfung reicht von 5. Rippe bis 1 Finger 
über Rippensaum in rechter Mammillarlinie, in der Medianlinie bis zur Spitze des 
Proc. xiph. Organ nicht pulpahcl, auf Druck etwas schmerzhaft. Milz nicht ver- 
grössert. 

Einige kleine Inguinaldrüson, sonst keine Lymphdriison. 

Spärliches, schleimiges Sputum. 
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Urin von normaler Menge, dunkelbraun, klar, beim Schütteln Schaum gelb, 
enthält viel GallenfarbstofT (Gmelin) und auch Gallensäuren, Spur Eiweiss, kein 
Zucker. Stuhl fehlt. 

Nervensystem. Pupillen etwas eng, gleich, reagiren prompt auf Lichtein¬ 
fall, Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Zunge grade, etwas dünn, zittert 
wenig. Im Facialis keine Differenz. Uhr beiderseits erst 1 cm vor dem Ohr gehört. 
Schlucken, Sprache normal. 

Die oberen Extremitäten sind gut beweglich, Kraft derselben etwas gering, kein 
Tremor der Hände oder Ataxie. Die unteren können willkürlich nicht bewegt worden ; 
passive Bewegungen sind nur unter starken Schmerzen ausführbar. Der Tonus der 
Extremitäten ist normal, an den Armen sind die Nerven und Muskeln nicht schmerz¬ 
haft bei Druck, an den Beinen die Muskeln sehr, die Nerven weniger empfindlich. 
Die elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln ergiebt normalen Befund. 

Patellarreflex fehlt beiderieits, auch mit .Jcndrassik. Desgleichen fehlen die 
Plantar-, Achillessehnen-, Cremaster- und Bauchrellexe. Die der oberen Extremi¬ 
täten zeigen nichts Besonderes. 



Die Sensibilität erscheint normal. Leichteste Berührung wird überall empfunden. 
Nadelkopf und Spitze prompt unterschieden, auch Schmerzemplindung normal. 

Blase und Mastdarm functioniren normal. 

Pat. fühlt sich subjectiv sehr elend und matt, hat massige Kopfschmerzen, in 
der Buhe mässige, reissende Gliederschmerzen, besonders in den Oberschenkeln und 
Waden, leichte auch in den Armen, bei Bewegung starke Zunahme. Kein Appetit. 

Therapie: Karlsbader Wasser, Chloroformeinreibungen, Faradisation, intern 
Ainara. 

f>. Sept. Status idem. Auf einen Einlauf werden mehrere geformte grau-thon- 
farbene Stühle entleert. 

8. Sept. Die Schmerzen in der Extremitäten sind bedeutend geringer. In den 
Armen bei starkem Druck geringe Empfindlichkeit der Nervenstämme. In den Beinen 
ist die Druckempfindlichkeit massig; in der Buhe treten noch zuweilen leichte Waden¬ 
schmerzen auf. Pat. vermag zum ersten Mal die Beine etwas zu bewegen, er kann 
auch das ganze Bein etwas heben. 

9. Sept. Motilität der Beine besser als gestern. 

Zeiutrhr. f. klm. Mcdicin. 32. Bd. H. 3 u. 4. 21 
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10. Sept. Pat. versucht zum ersten Male anfzustehen: er steht ruhig, ohne sich 
zu halten, er geht ohne Schmerzen, unter geringem Schwanken einige Schritte. Keine* 
Ataxie. Leichtes Schwanken bei Augenschluss. 

Icterus noch ziemlich stark. Urin und Stuhl unverändert. Allgemeinbefinden 
befriedigend, kein Kopfschmerz, Appetit besser, kein Fieber, Puls 72. 

12. Sept. Pal. steht täglich auf, die Beine werden allmälig kräftiger. Patellar- 
rellex fehlt dauernd. Urin heller; enthält wenig Gal len farbstoff, kein Eiweiss. Stuhl 
unregelmässig, bald einen Tag fehlend, bald 1— M pro die, fest, hellgelb. Die Leber 
reicht percutoriseh bis zum Kippensaum, nicht druckempfindlich. 

14. Sept. Händedruck noch miissig, Dynamometer r. IG, 1. l<s k. Alle Bewe¬ 
gungen der Anne ausgeführt, mit etwas geringer Kraft; dasselbe ist in den Beinen 
der Fall, hier Kraft noch geringer. Kein Tremor der Hände, von /eit zu Zeit leichtes 
fibrilläres Muskelzucken an den Vorderarmen. Gang etwas unsicher und vorsichtig, 
geringes Schwanken, sonst nichts Besonderes an demselben. Kein Romberg. Stehen 
auf einem Bein ziemlich gut; Pal. steigt ohne Gebrauch der Hände gut auf den Stuhl. 

Die Arme und Beine erscheinen etwas dünner als bei der Aufnahme, Musculatur 
schlaff, Tonus etwas gering. Die Nervenstämme an den Beinen sind sämmtlich etwas 
druckempfindlich, an den Armen nicht; die Muskeln nirgends. Sensibilität durchaus 
normal, keine Suminationserseheimmgen. 

Patellarreflex 1. etwas lebhaft, r. etwas schwach; kein Dorsalclonus; Achilles¬ 
sehnen-, Plantar-, Tibia-, (Temaster-, Bauch-, Bieeps-, Radiusretlex schwach, Tri- 
ceps-, Massctorrellex ziemlich lebhaft; Corneal-, Conjunetivalrellex etwas schwach. 
Mechanische Muskelerregbarkeit am ganzen Körper ziemlich lebhaft, keine idiopathische. 

Per Icterus ist noch ziemlich stark, doch erheblich schwächer als auf der Höhe. 
Starkes Hautjucken, welches anfallsweise au ft ritt, etwa 1 Stunde dauert, hei Kratzen 
zunimmt, an Händen und Füssen beginnt und hier am stärksten ist. Appetit gut, 
Pat. fühlt sich noch etwas schwach, sonst wohl. Stuhl hellbraun. Urin frei von 
Gallenfarbstoff. Puls GO, regelmässig. Herztöne etwas leise. 

19. Sept. Pat. hat Abends o7,8, fühlt sich andauernd wohl. Der Puls ist fre¬ 
quenter, G4- 80. Der Icterus hat weiter abgenommen. Beinnerven nicht mehr druck¬ 
empfindlich. Die elektrische Untersuchung giebt durchaus normalen Befund. 

Der Patellarreflex zeigt seil seiner Wiederkehr ein ausserordentlich wechselndes 
Verhalten: an demselben 'Page ist er bald ziemlich lebhaft, bald fehlt er selbst mit 
dem .lendrassik’sehen Handgriff; «loch ist er meist vorhanden. An den beiden Beinen 
ist er bald gleich, bald verschieden. Der Wechsel ist nicht abhängig von Spannungs- 
verhiiltnissen der Musculatur oder von den Tageszeiten, auch nicht deutlich von 
psychischen Finiliissen. Die übrigen Reflexe verhalten sich nicht so wechselnd. 

2A. Sept. Wohlbefinden. Pat. fühlt sich kräftiger in Annen und Beinen. Sonst 
Status idem. Puls frequenter, 80 92. 

G. October. Seleren noch deutlich irtorisoh, die Haut hat einen leicht gelben 
Schimmer. Zunge etwas weiss belegt. Urin hell, kein Kiweiss. Stuhl normal, 
1 bis 2 täglich. Leber und Milz nicht vergrössert. Abdomen leicht aufgetrieben, 
nicht empfindlich. Keine Gliederschmerzen. 

Kraft d<*r Arme und Beine etwas gering, Dynamometer r. 27), 1. 22 k. Der I m¬ 
läng der Arme und Beine hat nicht unerheblich zugenommen und zwar Musculatur 
und Fettpolster. Pat. war im Beginn der Krankheit und auf ihrer Höhe stark ab¬ 
gemagert. Weder Nerven noch Muskeln druckempfindlich. Der Gang ist ziemlich 
gut, doch setzt Pat. von Zeit zu Zeit die Füsse über einander, wird leicht müde. 
»Sensibilität normal. Patellarreflex schwach, mit .lendrassik stärker. Aehillessehnen- 
rellox nicht deutlich. Plantar-, Tibia-, Radius-, Bieeps-, Analreflex schwach, Bauch- 
rellex massig, Trieeps-, Masseterrellex etwas lebhaft. 
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.8. Ortober. Pal. kommt auf 14 Tage in das Reconvalescentenliaus. 

22 . October. Patient zeigt sich nochmals, Wohlbefinden, Pat. hat weiter z.w- 
srenommen, er fühlt sich annähernd so kräftig wie vor der Erkrankung, kein deut¬ 
licher Icterus. Pat. nimmt seine frühere Arbeit wieder auf. 

Kurz zusamraengef&sst orkrankt in Fall I ein kräftiger Mann von 
2!) Jahren, bei dem ausser einem gewissen Grade von Potus kein schä¬ 
digendes Moment in Betracht kommt, im Sommer plötzlich mit Frost 
und Fieber, heftigen Kopf- und Gliederschmerzen, letztere besonders in 
den Beinen, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Stuhlvcrstopfung. Nach 5 Tagen 
wird Icterus bemerkt, Lebcrvergrösserung und -Schmerzhaftigkeit, Albu¬ 
minurie; Milz nicht vergrössert. Beinrauskeln sehr druckempfindlich, 
Schwäche der Beine. Leichte Benommenheit. Nach einigen Tagen werden 
auch die Nervenstämmc an den Beinen druckempfindlich. Die Be¬ 
schwerden bessern sich, nach 11 fieberfreien Tagen tritt ein Rceidiv auf 
von 6tägiger Dauer, mit neuer Schwellung und Schmerzhaftigkeit der 
Leber, geringer Zunahme des Icterus. Langsame Reconvalcscenz. Voll¬ 
kommene Genesung. 

In Fall II erkrankt ein ziemlich starker Potator plötzlich mit Frost 
und Fieber, Glieder- und Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Mattigkeit. 
Bereits am 3. Tage starker Ikterus, Leber etwas vergrössert und druck¬ 
empfindlich, kein Milztumor, Spur Eiweiss im Urin. Schwäche der oberen, 
Lähmung der unteren Extremitäten. Langsame Reconvalcscenz, kein 
deutliches Recidiv. 

In Fall I sind die charakteristischen Symptome in ausreichender 
Fülle vorhanden, um ihn zur Weil’schen Krankheit zu rechnen: der acute 
Beginn, die nervösen und gastro-intestinalen Erscheinungen, Körpertem¬ 
peratur, Icterus, Lcberschwellung, Nephritis, Muskelschmerzen, Recidiv. 
Es fehlt zur Vollständigkeit des typischen Bildes allein die Milzvcrgrössc- 
rung; doch ist dies öfters beobachtet worden. Werther 1 ), der 1881) 
eine Zusammenstellung sämmtlicher 71 damals bekannten Fälle publicirt 
hat, giebt an, dass der Milztumor bei 25 pCt. fehle. Jedenfalls hat 
sein Fehlen bei dem Vorhandensein aller anderen Symptome nichts zu 
bedeuten. 

Schwieriger liegen die Verhältnisse in Fall II. Auch hier ist der 
Beginn ein acuter mit Frost und Fieber. Doch bereits die Fiebercurve 
entspricht nicht recht der Wcil’schen. Die Temperatur, die nicht hoch 
steigt (bis 38,5), ist auffallend unregelmässig. Von einem Fastigium, von 
einer Lyse ist nichts zu bemerken; das Fieber hört am 9. Tage plötz¬ 
lich auf. Auch tritt kein Recidiv auf: die am 18. Tage notirtc 
abendliche Temperatur von 37,8 wird Niemand als solches auffassen 
wollen. 

1) Deutche meil. Wochenschrift. 1SW. S. 10G3. 
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Indess die Temperatureurven verliefen auch in anderen Fällen, die 
zum Morbus Weilii gezählt werden, abnorm; das Recidiv, welches früher 
für überaus charakteristisch galt — Weil fand es in 3 von 4 Fällen , 
kommt nach Werther nur in 37 pCt. der Fälle vor, nach Fiedler 1 ) 
in 40 pCt. (Zusammenstellung von 120 Fällen 1892). 

Der Icterus tritt auffallend früh auf, ist bereits am 3. Tage stark. 
Die Leber ist kaum deutlich vergrössert, etwas druckempfindlich, die 
Milz nicht geschwollen. 

Eine Spur Albuinen wurde ein Mal im Urin gefunden; ob Cylindcr 
darin waren, ist nicht bekannt: also sind die nephritischen Erscheinungen 
auch nicht ausgesprochen. Fiedler 2 ) legt im Gegensatz zu seiner ersten 
Arbeit über Morbus Weilii 3 ) erhebliches Gewicht auf die Nephritis; er 
meint, dass Albumen wohl immer, wenn auch oft nur in ganz geringer 
Menge und vorübergehend, auftrete. 

Gastrische Störungen sind in massigem Grade vorhanden, belegte 
Zunge, Appetitlosigkeit; ferner Verstopfung. Das Allgemeinbefinden liegt 
erheblich darnieder. 

Gehen wir dann zur Besprechung der Erscheinungen von Seiten des 
Nerv-Muskel-Apparates über. 

In Fall I treten sofort im Beginn der Krankheit starke stechende 
und reissende Schmerzen in den Gliedern auf; die Schmerzen concen- 
triren sich bald ausschliesslich auf die Beine, speciell auf die Waden: 
sie nehmen bei jeder Bewegung und bei Druck stark zu. Die Muskeln 
zeigen im llebrigen nichts Besonderes: sie sind von gewöhnlicher Con- 
sistenz, weder geschwollen noch infiltrirt; die Haut über ihnen verhält 
sich durchaus normal. 

Dabei besteht lähmungsartige Schwäche beider Beine; cs werden 
jedoch alle Bewegungen, wenn auch träge und kraftlos, ausgeführt. Die 
Nervenstäiume sind zunächst nicht deutlich empfindlich; nach einigen 
Tagen werden indess der Nervus tibialis in der Kniekehle und der Tsehia- 
diacusstamm beiderseits stark druckempfindlich und bleiben es länger 
als die Muskeln. Die elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln 
ist stark herabgesetzt, keine Entartungsreaction. Der Patellarreflex, der 
anfangs noch schwach vorhanden war, schwindet für die Dauer von 
10 Tagen: die übrigen Reflexe zeigen nichts Besonderes. Die Sensibi¬ 
lität ist normal, es besteht keine Blasen- oder Mastdarmstörung. Der 
Zustand geht verhältnissmässig schnell in vollkommene Heilung über. 

In Fall II sind die Erscheinungen durchaus analog, nur stärker 
ausgesprochen. Auch die oberen Extremitäten sind deutlich befallen, 


1) Deutsches Archiv für kl in. Medicin. 1892. Bd. 50. S. 232. 

2) 1. c. S. 239. 

3i Deutsches Archiv für klin. Medicin. 1888. Bd. 42. ,S. 261. 
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sic schmerzen und sind schwach. Die Beine sind 4 Tage lang voll¬ 
kommen gelähmt, ziemlich schnell nimmt dann die Motilität zu. Die 
Nervenstämme der Arme sind nur vorübergehend ein wenig druck¬ 
empfindlich; die der Beine sind es von Anfang an, doch in geringerem 
Grade als die Muskeln; sie bleiben hingegen auch in diesem Falle län¬ 
gere Zeit als die Muskeln noch deutlich schmerzhaft bei Druck. Die 
Muskeln von Arm und Bein magern ziemlich stark ab, nehmen dann 
wieder verhältnissmässig rasch zu. Die Untersuchung der elektrischen 
Erregbarkeit ergiebt normalen Befund. Die Reflexe an den Beinen, auch 
der Bauchreflex, fehlen 10 Tage lang, die der oberen Extremitäten zeigen 
nichts Besonderes. 

Wie ist nun das Zustandekommen dieser Erscheinungen zu erklären? 
Ich glaube, dass von vornherein nur 3 Möglichkeiten in Betracht kommen: 
Erkrankung der Muskeln, der peripheren Nerven oder der Vorderhörner 
des Rückenmarks; selbstverständlich könnten auch mehrere dieser Ab¬ 
schnitte oder alle gleichzeitig erkrankt sein. 

Symptome von Seiten des Muskelapparates sind bei Morbus Weilii 
schon frühzeitig beobachtet worden. Bereits die Franzosen 1 ), die den 
Symptomencomplex vor Weil, wenn auch nicht als Morbus sui generis, 
beschrieben haben, erwähnen Muskelschmerzen. 

Weil 2 ) spricht in seinem Fall III (1. Fall von Friedreich) von 
heftigen Glieder- und Muskelschmerzen, im Fall IV von Schmerzen auf 
Brust, Kreuz, Fussgelenken, Oberschenkeln und Wadenmuskeln; Bat. 
konnte nicht allein gehen. Auch die späteren Autoren erwähnen fast 
sämmtlich Gliederschmerzen, es würde zu weit führen, alle Fälle hier 
anzuführen. In den wenigen Fällen, in denen von Schmerzen nicht be¬ 
richtet wird, beruht dies wohl darauf, dass diese Patienten, wie einzelne 
Autoren selbst angeben, nicht genau genug beobachtet wurden oder, dass 
die Krankengeschichten nicht vollständig mitgetheilt sind. 

Fiedler, hat zuerst mit Nachdruck auf diese Muskelschmerzen hin¬ 
gewiesen: er sagt bereits in seiner ersten Arbeit 3 ), dass er dieselben für 
geradezu pathognomonisch für den Morbus Weilii hält, einmal wegen 
ihrer Intensität, dann wegen ihrer Eocalisation, des hervorragenden Er¬ 
griffenseins der Waden. In seiner zweiten Arbeit 4 ) hält er ausdrücklich 
diese Ansicht aufrecht und bemerkt, dass er nur schwer sich entschlossen 
würde einen Fall der Weil’schen Krankheit zuzuzählen, wenn die Muskel¬ 
schmerzen fehlten. 


1) Landouzy, Gaz. des hop. 1883. S. 115. C'hauffard, Rev. de inod. 
1885. S. 9. — Mathieu, Rev. de med. 1880. S. 033. 

2) Deutsches Archiv für klin. Mediein. Bd. 39. S. 20'.I. 1880. 

3) I. c. S. 283. 

4) I. c. S. 239. 
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Leider werden in den mitgetheilten Fällen genauere Angaben über 
die Beschaffenheit des Nervensystems und der Muskeln vollkommen ver¬ 
misst. Fiedler 1 ) betont, dass — im Gegensätze zu Febris recurrens — 
der N. suralis nicht druckempfindlich ist. Wassili eff 2 ), der in Peters¬ 
burg 17 Fälle, sämmtlich mit Gliederschmerzen, beobachtet hat, giebt 
an, dass die Haut stets normal, die Muskeln zuweilen rigide waren. 

Die bisherigen Autopsien liefern, wie über den Morbus Weilii 
überhaupt, so auch über die AITcction der Muskeln wenig Befrie¬ 
digendes. 

Aufrecht 3 ) beschrieb zuerst 2 Fälle, die er als Morbus Weilii an¬ 
sieht; er nennt sie acute Parenchymatöse, weil er in den von ihm unter¬ 
suchten Organen, namentlich in Leber und Niere, weiter auch in Herz- 
und Rumpfmusculatur parenchymatöse Veränderungen fand. Dieser Be¬ 
fund wurde zwar durch weitere Sectionen bestätigt, die Angaben, 
besonders die klinischen, sind aber in Aufrecht’s Fällen zu dürftig, 
um mit Sicherheit über ihre Zugehörigkeit zum Morbus Weilii zu ent¬ 
scheiden; in einem derselben bestand ausserdem eine complicirende 
Lungen tuberculose. 

Nauwerck 4 ) fand in 2 Fällen, über welche auch nur kurze kli¬ 
nische Notizen vorliegen, dieselbe diffuse, trübe Schwellung der Organe, 
ausserdem auch herdweise entzündliche Infiltration, z. B. in Leber und 
Niere. In seinem ersten Falle bestanden ferner kleine oberflächliche 
Darmgeschwüre, die er nicht als typhöse ansieht, lieber die Museulatur 
berichtet er klinisch und anatomisch nichts. 

Auch Hiiber’s 5 ) Befund ergiebt nichts Neues. 

Der Fall von Brodowski und Dunin 6 7 ) kann wegen der allgemeinen 
Lymphdrüsenschwellung kaum hierher gerechnet werden. 

Wassilicff, von dessen 17 Fällen 2 zur Autopsie kamen, fand 
auch parenchymatöse Processe in den Organen; in dem zweiten Falle") 
(No. 15) hebt er ausdrücklich hervor, dass die Muskelfasern des Ga- 
stroenemius und der Intercostales trübe, fein granulirt waren, ohne deut¬ 
liche Querstreifung. 

Neelsen 8 ) hat dann im Anschluss an Fiedlcr’s zweite Arbeit einen 
Fall von M. Weilii genau anatomisch untersucht, den einzigen der von 
Fiedler’s 21 Fällen resp. 31, wenn man 10 ältere Fälle, die er nicht 


1) Deutsches Archiv für klin. Mcdicin. Bd. 42. S. 283. 

2) Wiener Klinik. 1889. S. 258. 

3) Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 40. 8. 019. 

4) Münchener med. Wochenschrift. 1888. No. 35. 

5) Deutsche militärärztl. Zeitschrift. 1890. S. 1. 

G) Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 43. S. 519. 

7) 1. e. S. 248. 

8) 1. c. 8. 285. 
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veröffentlicht hat, hinzuzählt, ad exitura kam. Xeelsen fand die be¬ 
kannten, auch früher beobachteten diffusen Veränderungen: trübe Schwel¬ 
lung, feinkörnige Infiltration der Epithelzellen von Leber und Niere; nur 
vereinzelte Fasern des Herzens und der willkürlichen Muskeln zeigten 
geringe fettige Degeneration. 

Diese Befunde ergeben durchaus nichts Charakteristisches, weder in 
den Muskeln noch in den übrigen Organen, man findet genau dieselben 
ganz gewöhnlich bei den verschiedensten fieberhaften Krankheiten. 

Fiedler 1 ) meint in seiner ersten Arbeit, dass die Muskelschmerzen 
höchst wahrscheinlich auf einem entzündlichen Vorgänge in den Muskeln, 
auf Myositis beruhen, in seiner späteren Arbeit spricht er sich hierüber 
nicht mehr aus. Wenn ich auch zugebc, dass man nach den Obductions- 
befunden im anatomischen Sinne von einem gewissen Grade von parenchy¬ 
matöser Myositis sprechen könnte, so halte ich doch diese Bezeichnung 
für nicht zweckmässig und verwirrend. 

Im klinischen Sinne versteht man unter Myositis ein ganz bestimmtes 
Krankheitsbild. Als acute Polymyositis beschrieben 1887 gleichzeitig 
E. Wagner 2 ), Hepp 3 ), Unterricht 4 ) ein recht charakteristisches Leiden; 
es w'urden seither noch einige, im Ganzen etwa ein Dutzend derartiger 
Fälle beobachtet. 

In den Fällen WeiFscher Krankheit, auch bei den 2 vorliegenden, 
fehlt vollkommen die Schwellung und Infiltration der Muskeln, die bei 
Myositis nie vermisst wird, wenn sie auch in sehr verschiedenem Grade 
vorhanden ist; bald sind die Muskeln mehr hart, bald mehr teigig. 
Ferner fehlt die überaus charakteristische Affection der Haut über den 
erkrankten Muskeln, die bald als Oedem, bald als entzündliche Röthung, 
Erythem oder Exanthem auftritt. In manchen Fällen sind die Haut¬ 
erscheinungen so hochgradige, dass man von Dermatomyositis gesprochen 
hat 5 ). Auch die mikroskopische Untersuchung der Muskeln ergiebt bei 
Polymyositis 6 ) einen ganz anderen Befund, als ihn die Muskeln bei Weil- 
scher Krankheit zeigen. 

Ich glaube nicht, dass man bei M. Weilii auf Grundlage von Muskel¬ 
schmerzen, Druckempfindlichkeit und des obigen anatomischen Befundes 
berechtigt ist, von einer Myositis zu sprechen. 

Glücklicherweise bestehen bei unseren beiden Pat. eine Reihe von 
Erscheinungen, die eine bestimmte Diagnose ermöglichen. 


1) 1. c. S. 284. 

2) Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 40. S. 241. 

3) Berliner klin. Wochenschrift. 1887. No. 17 u. 18. 

4) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 12. S. 533. 

5) Un verricht, Deutsche med. Wochenschrift. 1891. No. 2. 

6) Siehe besonders Strümpell, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde. 
Bd. 1. S. 486. 
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Zunächst, sind die Nerven druckempfindlich. Ich würde auf diese 
Druckenapfindlichkeit, bei gleichzeitig bestehender Muskelempfindlichkeit 
nicht viel geben: auch in Strümpell’s Fall') von Polymyositis erschien 
Druck auf die Muskeln und die Gegend der Nervenstämme sehr schmerz¬ 
haft, während die Autopsie normale Nerven ergab. Indess in unseren 
Fällen sind die Nervenstämme noch evident druckempfindlich, nachdem 
die Schmerzhaftigkeit der Muskeln bereits verschwunden ist. Ich möchte 
gerade auf diesen Umstand besonderes Gewicht legen. 

Ferner das Verhalten der Reflexe! In Fall I gingen die Patellar- 
reflexe, in Fall II sämmtliche Reflexe der unteren Extremitäten vorüber¬ 
gehend verloren. Nun kommt Verlust der Reflexe zweifellos vor auch 
aus Ursachen, die im Muskel liegen, z. B. durch Spannungsverhältnisse 
oder durch entzündliche Processe in demselben. Ich möchte in dieser 
Beziehung nur auf die Myositisfälle von Ilepp und Prinzing 2 ) w'eisen, 
in denen die Sehnenreflexe fehlren. In unseren Fällen liess sich aber 
in den Muskeln keine Ursache für das Verhalten der Reflexe finden. 

Leider bestehen in unseren Fällen keine Störungen der Sensibilität; 
wären sie vorhanden, so wäre die Diagnose der Neuritis nach beiden 
Seiten hin erheblich erleichtert , sowohl gegenüber der Polymyositis als 
gegenüber der Poliomyelitis, an die man auch denken könnte. Selbst¬ 
verständlich spricht das Fehlen der sensiblen Störungen nicht gegen 
Neuritis; diese werden, zumal in leichteren Fällen, wie es die unseligen 
sind, vermisst. 

Die Prüfung der elektrischen Erregbarkeit von Muskel und Nerv er- 
giebt in Fall I eine ziemlich beträchtliche einfache Herabsetzung für 
beide Ströme, keinerlei qualitative Veränderung, in Fall II ergiebt sie 
normalen Befund. Das Verhalten in Fall H ist bei der kurzen Dauer 
der Lähmung nicht zu verwundern; bemerkenswerth ist immerhin, dass 
cs in Fall I so schnell zu einem Sinken der Erregbarkeit kam, eiu Be¬ 
fund, wie er hingegen ganz gewöhnlich ist bei Poliomyelitis, auch bei 
Polymyositis (IIepp, Strümpell). 

Die starke Schmerzhaftigkeit der Muskeln ist ein bei der Neuritis 
sehr gewöhnlicher Befund. Eisenlohr 3 ) fand bei einer Epidemie von 
Polyneuritis in sämmtlichen 12 Fällen starke Schmerzen und Druck¬ 
empfindlichkeit der Muskeln, besonders wiederum der Wade und der Ober¬ 
schenkel, nur in 6 Fällen Druckempfindlichkeit der Nerven. 

Auch von anderen Autoren wird die Schmerzhaftigkeit der Muskeln 
bei Druck betont, so von Minkowski 4 ) in fast sämmtlichen seiner 14 
Ncuritisfälle. 

1) 1. c. S. 483. 

2) Münchener med. Wochenschrift. 1890. No. 48. 

8) Berliner kl in. Wochenschrift. 1887. No. 42. 

4) Millhcilimgen aus der med. Klinik zu Königsberg. 1S8.X. 8. 59. 
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Eine Poliomyelitis anzunehmen, liegt kein genügender Grund vor, 
die Lähmung war für eine solche auch nicht stark genug. 

Ich bin der Ansicht, dass cs sich in unseren beiden Fällen um 
einen schweren fieberhaften Icterus, infectiösen oder toxischen Ursprungs, 
handelt, zu der Gruppe des sogenannten M. Weilii gehörend. Es kommt 
dabei anscheinend eine diffuse Erkrankung vieler Organe, vielleicht aller 
zu Stande; bekannt war dies bisher hauptsächlich von der Leber, Niere, 
Milz, ferner auch den Muskeln. In unseren Fällen sind ausserdem die 
peripheren Nerven in Mitleidenschaft gezogen, es bestand eine Polyneu- 
ritis. Es ist durchaus wahrscheinlich, dass bei unseren Patienten, die 
beide Potatoren waren, das periphere Nervensystem, weil es durch den 
Alkohol geschwächt war, der schädigenden Noxe des Morbus Weilii 
gegenüber nicht die normale Widerstandsfähigkeit besass und deshalb 
erkrankte. 

Die nervösen Symptome als directe Folge des Icterus, der Vergif¬ 
tung des Körpers mit Gallcnbestandtheilen anzusehen, geht nicht an; 
bei hochgradigstem Icterus aus anderen Ursachen findet man derartige 
Erscheinungen nicht. 

In der Literatur ist über das Zusammentreffen von Icterus und 
Neuritis oder anderen nervösen Processen wenig zu finden. 

v. Leyden 1 ) erwähnt in einem Falle von multipler Neuritis kurz, 
dass leichter Icterus bestanden habe bei. empfindlicher Leber. 

Pierson 2 3 ) hat einen Fall von ausgedehnten schweren polvneuri- 
tisehen Lähmungen beobachtet, in dem nach 14 Tagen ein starker Icte¬ 
rus auftrat; derselbe war 9 Tage lang intensiv, nahm dann allmälig ab. 
Ueber Milz, Leber, Niere ist nichts notirt. 

Eisenlohr giebt an, dass in der bereits erwähnten Epidemie von 
12 Fällen von Polyneuritis zwei Mal ein leichter Icterus bestanden habe. 

In allen diesen Fällen beherrscht der neuritische Proccss das Bild, 
der Icterus tritt auf, wie er auch sonst bei den verschiedensten infec¬ 
tiösen resp. toxischen Krankheiten gelegentlich vorkommt. In unseren 
Fällen steht der Icterus derart im Vordergrund, dass es nicht möglich 
ist, ihn und die übrigen körperlichen Symptome als Begleiterscheinungen 
der Polyneuritis aufzufassen. 

C. Gerhardt 8 ) hat dann 2 Fälle von Stirarabandlähmung und 
Icterus kurz beschrieben. Es handelt sich um junge Männer, von denen 
der eine acut fieberhaft erkrankt, der andere mehr allmälig. Es besteht 
Icterus mit geringer Schwellung der Leber und Milz im ersten, anschei¬ 
nend nur der Milz im zweiten Falle; Urin bis auf Gallenfarbstoffgchalt 

1) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 1. S. 416. 

2) Volkmann’s Sammlung klin. Vorträge. No. 229. 1SS2. 

3) Berliner klin. Wochenschrift. 1887. 325. 
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normal. Ferner besteht Laryngitis und Schlussunfähigkeit der Stimm¬ 
bänder; bei ersterem Patienten ausserdem Unempfindlichkeil von Schlund 
und Kehlkopf. Die Fälle sind complicirt durch eine auffallende, durch 
den objectiven Befund nicht erklärte Tachypnoe bei dem ersten, durch 
perityphlitische Erscheinungen bei dem zweiten Patienten. 

Gerhardt spricht sich weder über den Icterus noch über die Läh¬ 
mung genauer aus; er meint, dass es sich um eine infectiöse oder 
toxische Ursache handelt, vielleicht um eine besondere Krankheit. Es 
wäre nicht unmöglich, dass die Affection der Weil’schen verwandt ist. 
Die Stimmbandlähmung kann sehr wohl auf Neuritis des Nervus recur¬ 
rens beruhen; dass der M. posticus bei Erkrankung des N. recurrens 
zuerst leidet, bei leichter Erkrankung auch allein, ist ja bekannt. 

Zum Schluss möchte ich noch eines Falles von Stirl 1 ) Erwähnung 
thun. Derselbe beschreibt einen ziemlich typischen Fall von M. Weilii, 
in dessen weiterem Verlauf es zu einer Parese beider Oberextremitäten, 
der linken Augenmusculatur, des linken Facialis, ferner zu beiderseitiger 
Stauungspapille kam. Dabei bestand Erbrechen, welches aber bereits 
vorher vorhanden war, ferner im Anfang der Krankheit Kopfschmerz, 
Schwindel, Benommenheit. Der Fall ging in Heilung über. Ob es sich 
hierbei um ein Hämatom der Dura mater handelt, wie Stirl glaubt., 
wird kaum zu entscheiden sein, zumal seine Angaben sehr kurze sind. 

Man wird alle diese Fälle kaum ohne Weiteres mit den unseligen 
in eine Linie stellen wollen. Jedenfalls dürfte es sich empfehlen, 
künftig in Fällen von Weil’scher Krankheit und verwandten Zuständen 
dem Nervensystem mehr Beachtung zuzuwenden, als dies bishe r ge¬ 
schehen ist. 


1) Deutsche med. Wochenschrift. 1889. S. 798. 
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Weiterer lieitra^ zur Kenntniss des Tetanusgiftes. 


Von 


Dr. Ferdinand Blumenthal, 

Assistenten «lor I. med. Klinik dos Herrn <ipli.*Rath v. Loy den. 


In meiner ersten Abhandlung 1 ,) über den Tetanus habe ich darauf hin¬ 
gewiesen, dass die Heilwirkung des Serums wahrscheinlich deshalb versagt, 
weil eine besondere Affinität des Toxins, wie schon Behring und Gold¬ 
scheider vermutheten, zu den Riiekenraarkszellen vorhanden sei. Es 
war mir gelungen, für diese Anschauung den Beweis zu liefern, indem 
ich bei einer mit Serum behandelten Patientin post exitum aus der 
Rückenmarksubstanz das Toxin extrahiren konnte. Da das Blut, welches 
sonst bei letal verlaufenden Fällen fast regelmässig toxisch ist, dies nicht 
mehr war, so zog ich aus der Nichtwirksamkeit des Serums gegenüber 
dein im Rückenmark befindlichen Gifte in diesem Falle jenen Schluss. 
Ich habe nun einen zweiten Fall beobachtet, wo die Verhältnisse sich 
analog zeigten. Bei einer Puerpera trat etwa 8- -14 Tage post partum 
Tetanus auf. Sie erhielt ca. *2 g Serum (Briegcr-Boer). Trotz der 
Injection kein Nachlassen der Symptome. Exitus 2 Tage später. Es 
konnte auch in diesem Falle nur das völlige Versagen der Serumtherapie 
eonstatirt werden. Dieser Misserfolg nicht so sehr, wie die Experimente mit 
Organauszügen, welche in diesem Falle und in noch anderen nicht mit 
Serum gespritzten Fällen angestellt wurden, veranlassen mich hier, wei¬ 
tere Untersuchungen über den Tetanus mitzutheilen, welche, wenn auch 
nicht völlig abgeschlossen, doch manches Interessante und Aufklä¬ 
rende über den Tetanus zu geben vermögen. Bei der grossen Selten¬ 
heit der Tetanusfälle halte ich es nicht für angebracht, länger mit der 
Mittheilung dieses Materials zu warten. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen stehen in engem Zusammen¬ 
hänge mit Angaben, welche Courmont und Doyon gemacht haben und 
die, soweit ich mich überzeugen konnte, nur wenig Berücksichtigung in 


1) Zeitschrift für klin. Mcdicin. Bd. 30. II. 5 u. G. 
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der Literatur fanden. Ich halte es deshalb für nöthig, erst die Resul¬ 
tate dieser Autoren raitzut heilen, ehe ich in die Beschreibung meiner 
Versuche eintrete. 

Courmont und Doyon 1 ) beobachteten, dass der Frosch im Sommer 
nach einem Latenzstadium von 6—8 Tagen an Tetanus erkrankt, im 
Winter dagegen gegen das Filtrat von Bouillonculturen der Tetanus¬ 
bacillen immun sei. Diese Autoren stellten ferner fest, dass daran nicht 
die Jahreszeit, sondern die Temperatur schuld sei, da sie zeigen konnten, 
dass Frösche in einer Umgebung von 20° C. nicht tetanisch wurden, 
wohl aber in einer solchen von 30—34 0 C. lnjicirien sie Bouillon¬ 
culturen einem Hund und machten einen Auszug aus den tetanischen 
Muskeln mit kaltem oder warmem Wasser, so erkrankte der damit in- 
jicirte Frosch sofort an Tetanus ohne Incubationsdauer und zwar ebenso 
im Sommer wie im Winter. Brachten sie ferner einem Hunde von 15 kg 
intravenös hinter einander innerhalb 3 Stunden 358 ccm eines Bouillon¬ 
filtrats oder 100 mal die tetanisch machende Dosis bei, so sahen sie 
sofort nichts. Erst nach 20 Stunden begannen die Contracturen 
und die Dyspnoe. Kurz und gut, ob sie viel oder wenig Bouillonfiltrat 
injicirten, auf die Incubationsdauer hatte dies keinen Einfluss. Trans- 
fundirten sie aber Blut eines solchen tetanischen Hundes 
einem anderen Hunde, so zeigte er sofort Ueberempfindlieh- 
keit, intermittirende Starrheit der Glieder, besonders bei der 
geringsten Reizung, schleppenden Gang, Muskelkrämpfe. 

Diese Erscheinungen dauerten mehrere Stunden an, nahmen dann 
ab und verschwanden völlig nach 24 Stunden. Eben dasselbe erreichten 
sie mit Muskelauszügen, welche sie folgendermassen machten 2 ). Man 
tödtet ein tetanisches Thier und nimmt die Muskeln einer Contractur. 
Man beseitigt das Fett der Muskeln, hackt sie fein, übergiesst sie mit 
Wasser und lässt s / 4 bis 1 Stunde bis zur Trockne kochen. Der Rück¬ 
stand wird mit Wasser übergossen, unter die Schraubenpresse gebracht 
und filtrirt. Das Filtrat wird injicirt. Auch Extracte mit kaltem Wasser 
waren sehr wirksam. Die Untersuchungen wurden meist an Fröschen 
angestellt. Der Frosch zeigt entweder einfach Ueberempfindlichkeit oder 
einen richtigen Strychninzustand oder ein kurzes Stadium höherer Erreg¬ 
barkeit, gefolgt von paralytischem Coma und Tod. Manchmal spielt 
sich die ganze Vergiftung in 15 Minuten ab. Controlversuche mit Mus¬ 
keln nicht tetanischer Thiere waren negativ. 

1) La substance, qui engendre le Tetanos etc. Premiere, deuxieme, troisiemc 
note. Lyon. A. Waltener et Cie. 14 rue Bellecordiere. 1893. Ferner: Revue de me- 
decine. No. 1. 1894. Ferner: Quelques considerations theoriques sur la serotherapie 
du t6tanos. Archiv de Physiologie. 1896. 

2) De l’existence d’une substance strychnisante dans les muscles des animaux 
tetaniques. Lion 1893. 
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Kin Theil dieser Versuche wurde von Brunner 1 ) und Lischinsky 2 ) 
nachgeprüft. Da aber Brunner nur nach einem ungenauen Referat 
dieser Arbeiten, da ihm die Originalabhandlung nicht vorlag, seine Unter¬ 
suchungen vornahm und so unter anderen Bedingungen arbeitete, so 
können durch seine negativen Resultate nach seinem eigenen Urtheil die 
Angaben der französischen Forscher nicht entkräftet werden. Auch 
Uschinsky hat mit bedeutend kleineren Dosen seine Thiere tetanisirt 
als Courmont und Doyon, ehe er ihr Blut zu weiteren Versuchen ver¬ 
wendete, so dass die wiederholten positiven Befunde von Courmont 
und Doyon durch die negativen Resultate dieser beiden Autoren nicht 
beeinträchtigt werden. 

Aus allen ihren Versuchen schlossen die französischen Antoren: 
Die Ineubation des Tetanus ist eonstant und nöthig bei den 
Thieren, welche mit den löslichen Producten der Nicolaier- 
sclien Bacillen behandelt worden sind. Man kann die Dosen 
ins Colossale steigern, ohne sofortigen Tetanus zu erzeugen. 
Die Substanz, welche in den filtrirten Culturen vorhanden 
ist, stellt nicht das eigentliche Gift dar, sondern nur ein 
Ferment, das an und für sich ungiftig, im Organismus das 
eigentliche Gift erzeugt. Dieses wirkt ohne Incubations- 
dauer, oft vergleichbar in seinen Wirkungen dem Strychnin. 
Es bildet sich nur bei günstigen Temperaturverhältnissen, woraus sich 
die Immunität des Frosches im Winter 3 ) erklärt. Diese Substanz 
verträgt längeres Kochen, während die Producte des Bacillus 
bei 65° zerstört werden; sie findet sich vor in den Muskeln, 
im Blut und manchmal im Urin Tetanischer. Soweit die fran¬ 
zösischen Autoren. 

Ich lasse nun einige der Beobachtungen folgen, welche ich an Organ¬ 
auszügen Tetanuskranker gemacht habe, und werde dann Stellung zu 
den Anschauungen Courmont’s und Doyon’s nehmen. 

Pall 1 . Puerperaler Tetanus, 2 g Serum (Bricger-Boer). Immunitätswertli 
1 : 5000000. Exitus letalis. 

Blutserum l 1 /* ccm einer Maus, subcutan injicirt, ohne Wirkung. 

Rückenmark. Das Organ wurde fein zerschnitten und dann mit 20- 25 ccm 
Chloroform nasser, welchem 0,01 g Chlornatrium und 2 Tropfen 10 proc. Lösung von 
Natriumcarbonat zugesetzt war, im Mörser verrieben. Dies wurde in ein Fläschchen 
gefüllt, noch 1 ccm Chloroform zugesetzt und 24 Std. im Brutschrank bei 30° stehen 
gelassen. Nun wurde das Gemisch unter leichtem Auspressen mit der Hand durch 
Leinewand colirt. Das so erhaltene trübe Filtrat wurde zu Injortionen verwandt 4 ). 


1) Brunner, Deutsche med. Wochenschrift. 1 !Sl<4. S. 10<). 

2) Uschinsky, Centralblatt für Bakteriologie. 18!>3. 

3) Im IJcbrigen kommt Tetanus auch beim Menschen im Winter seltener als 
im Sommer vor. 

4) Dies Verfahren weicht von dem Courmont-Doyon’s ab, hat aber den 
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2 Mäuse erhallen je 1 ccm subperitoneal, um 3 Uhr Nachm. Wenige Minuten 
später geringe Erhöhung der Reilexerregbarkeit. Am Abend starke Erhöhung der 
Kellexe und geringe Paralyse der hinteren Extremitäten; sonst nichts zu bemerken. 
Am nächsten Morgen bestand Schwanztetanus, starke Reflexerregbarkeit; beim Schlag 
gegen den Käfig taumelte die eine Maus wie betrunken und blieb mit gespreizten 
Extremitäten liegen, während die andere die hintere Extremität von sich gestreckt 
hielt und auf Schlag gegen den Käfig heftige Respirationskrämpfe bekam. Die zweite 
lag den Nachmittag und Abend in moribundem Zustand mit stark gekrümmtem 
Rücken wie todt starr da. Erst der auf leise Berührung erfolgende clonische Krampf 
zeigte, dass sie überhaupt noch lebte. Sie starb in der Nacht. Leber, Milz, Nieren 
und Gehirn ebenso behandelt und davon Auszüge bis 1 ccm Mäusen intraperitoneal 
injicirt, waren unwirksam. 

Vom Uterusauszug (von hier war die Infection ausgegangen) in gleicher Weise 
hergestellt wurde je 1 ccm Mäusen intraperitoneal injicirt. In den ersten beiden 
Tagen absolut keine Veränderung; am dritten Tage erst wurden die Mäuse Morgens 
in tetanischem Zustande gefunden. Starke Reflexerregbarkeit. Auf Schlag gegen den 
Käfig allgemeine clonisch tonische Krämpfe. Die eine Maus stirbt am Nachmittag; 
die andere in der Nacht zum 4. Tage. 

Fall 2. Das Rückenmark eines an traumatischem Tetanus Verstorbenen (Kopf¬ 
wunde) liess ebenso behandelt ein Filtrat gewinnen, von dem 1 ccm Mausen sub¬ 
kutan injicirt wurde; nach etwa 1 Stunde erhöhte Athmungsfrequenz, nach 2 Stunden 
starke Reflexerregbarkeit, nach 2*/ 2 Stunden Paralyse der hinteren Extremitäten, dann 
( oma, von Zeit zu Zeit clonisc-hc Krämpfe. Exitus nach 18 resp. 27 Stunden. 

Maus erhält 1 ccm subperitoneal; sofort Dyspnoe, nach 12 Minuten Paralyse 
der hinteren Extremitäten. Schleppender Gang. Nach % Stunden Coma. Tod 
d Stunden nach der Injection. Andere Organe oder Blut standen von diesem Falle 
nicht zur Verfügung. Es wurden stets Parallelversuche angestellt. 

Fall 3. Traumatischer Tetanus. Fingerwunde. Rückenmark, Leber, Milz, 
sowie Blut unwirksam. 

In einem 4. Falle von traumatischem Tetanus (Kopfwunde) stand mir Blut, 
Rückenmark, Leber zur Verfügung. 

a) Blut. 1 ccm subperitoneal einer Maus injicirt, versetzt dieselbe nach 2 / 4 
bis 7o Stunde in sehr stark erhöhte Reflexerregbarkeit; nach 3 / 4 - -1 Stunde heftiger 
Schwanztetanus und clonische Athmungskräinpfe. Am Abend allgemeine Paralyse 
der hinteren Extremitäten. Tod in der Nacht. Der Versuch wiederholt, verläuft 
analog (Section ohne Befund). 

Eine andere Maus erhält 1 ccm subcutan unter die Rückenhaut um l / 2 1 Uhr 
Nachmittags. Am selben Tage nichts; ebenso an den beiden folgenden Tagen; am 
4. Tage wird sie früh in paralytischem Zustande gefunden. Tod am Nachmittag (Sec¬ 
tion ohne Befund). 

Ein Meerschweinchen erhält bccni subperitoneal, nach wenigen Minuten struppig; 
nach Y 2 Stunde heftige allgemeine Sehiittclkrämpfe; nach l 1 /* Stunde Paralyse der 
hinteren Extremitäten und heftige Athmungskräinpfe. Tod ungefähr nach 12 bis 
15 Stunden in der Nacht (Section ohne Befund). 

b) Rückenmark. Auszug wie oben. 1 ccm einer Maus Mibperitoneal injicirt. 
Sofort nach der Injection sitzt die Maus mit >ehr stark vermehrter Athrnung und 

Vorzug, dass dabei erstens das Tetanusgift, d. h. die von den Bacillen gebildete 
Substanz, nicht zerstört wird, zweitens dieses Gift sich hierbei leicht löst; denn nach 
den Erfahrungen Briegers geht, das Tetanusgift in sehr verdünnte NaCl- und 
NiioUOj- Lösung leicht über. 
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benommen da; reagirt nicht auf Schlag; nach */ 4 Stunde erhöhte Bellexerregbarkeii; 
geringe Paralyse der hinteren Extremität; nach einer halben Stunde auf Schlag gegen 
den Käfig starke Reflexerregbarkeit; auf Berührung allgemein clonische Krämpfe. 
Nach l 1 /* Stunde bei Schlag gegen den Käfig Schwanztetanus und Taumeln wie 
betrunken. Abends allgemein paralytischer Zustand, am nächsten Morgen bei Be¬ 
rührung clonische Krämpfe, verlangsamte Respiration. Tod am Nachmittag. 

Ein Meerschweinchen erhält 6 ccm um 10 Uhr Vormittags intraperitoneal. 10 Uhr 
30 Min. struppig; sitzt comatüs da, heftige Dyspnoe; reagirt nicht auf Schlag und 
Stoss. 11 Uhr regelmässige Respiration. 1 Uhr 20 Min. clonische Respirations¬ 
krämpfe und Schwäche der hinteren Extremitäten. 3 Uhr Paralyse der vorderen und 
hinteren Extremitäten. Auf Berührung Respirationskrämpfe. Tod in der Nacht. 

c) Leber. 100 g Leber werden fein gehackt, mit 100 ccm physiologischer Koch¬ 
salzlösung, die mit Chloroform gesättigt ist, versetzt; dem Gemisch werden 0,5 ccm 
10 proc. Lösung von kohlensaurem Natron zugefügt. Dies wird im Mörser verrieben, 
in eine Stöpsel flasche gefüllt und die Flasche unter Zusatz von 2 ccm Chloroform 
24 Stunden im Brutschrank bei 39° stehen gelassen. Der Inhalt wird nun durch 
Leinwand unter leichtem Pressen mit der Hand colirt. 

0,35 des Filtrats wurde einer Maus intraperitoneal injicirt. So¬ 
fort eminente allgemeine Reflexerregbarkeit; nach weiteren 3 Minuten 
Schwanztetanus und Paralyse aller Extremitäten. Bei Anhauchen oder 
Schlag auf den Tisch allgemeine heftige Streckkrämpfe. Tod 17 Min. 
nach der Injection. Dieses Experiment, welches ich Herrn Prof. Sa l kowski 
demonstrirte und bei dem jede Ammoniak- und Kochsalzwirkung schon wegen der 
Kleinheit der Dosis ausgeschlossen war, war so fulminant und erschien hei der In¬ 
tensität der Symptome — cs genügte schon Gehen in der Nähe des Käfigs, 
um Krämpfe hervorzurufen - - so auffallend, — dass ich das Filtrat 4mal 
verdünnte und nun mit 0,087 ccm der ursprünglichen Lösung, oder 0,3 von der Ver¬ 
dünnung das Experiment wiederholte. 

Eine Maus erhält 0,3 ccm subperitoneal um 12 Uhr. Nach der Injection ziem¬ 
lich munter; um y 4 2 Uhr etwas erhöhte und erschwerte Respiration. Abends leicht 
paralytischer Zustand in den hinteren Extremitäten und erhöhte Reffexerregbarkeit. 
Tod in der Nacht. 

Eine andere 3. Maus erhält 0,3 links subcutan unter die Rückenhaut um 12 Uhr. 
Nachmittags Schwäche und Nachschleppen der hinteren linken Extremität. Am Abend 
Respirationskrämpfe. Am nächsten Morgen stark gekrümmt. Extremitäten völlig 
paralytisch. Geringe Reflexe. Tod 3 / 4 ll Uhr. 

Ein Meerschweinchen erhält 4,5 ccm verdünnter Lösung um 12 Uhr 15 Min. 
intraperitoneal. Sofort struppig und heftige Dyspnoe. 1 Uhr 5 Min. clonische Re- 
spirationskrämpfe. 1 Uhr 20 Min. Paralyse der hinteren Extremitäten: keine deut¬ 
liche Reflexerregbarkeit. 2 Uhr. Das Thier liegt auf der rechten Seite; allgemeine 
fibrilläre Zuckungen. 3 Uhr. Das Thier hat sich etwas erholt. Es schleppt sich 
mühsam unter Schonung der hinteren Extremitäten im Käfig herum. Von Zeit zu 
Zeit geringe Krämpfe. Am selben Abend nichts Besonderes mehr. Am nächsten 
Morgen Contractur der hinteren linken Extremität. Tod tun 10 Uhr Vormittags. 

Wenn ich den Versuch der Maus 1, der mit stets gleichem Erfolge 
mehreremale wiederholt wurde, mit dem der Maus 2 und 3 vergleiche, 
so ist der Unterschied höchst interessant, ln dem ersten Falle das 
Svmptomenbild des Mäusetetanus, wie man es sich schöner nicht vor¬ 
stellen kann; in dem zweiten und dritten Falle waren die tetanischen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 




330 


F. BLUMENTHAL. 


Digitized by 


Erscheinungen nicht so ausgesprochen. Wir sehen daraus, dass, wie zu 
erwarten, die Stärke der Symptome abhängig ist von der Conccntration 
des Giftes, lieber das Latenzstadium dieser aus der Leber gewonnenen 
Lösung ist zu sagen: es nimmt zu mit der Abnahme der Conccntration, 
ebenso bei subcutaner Injec-tion im Gegensatz zu intraperitonealer. Das 
wirksame Princip dieser Lösung ist weder Chlornatrium, noch kohlensaures 
Ammoniak, welche beide zwar ähnliche Wirkungen hervorrufen, wie ich 
früher festgestellt habe. Aber diese chemischen Verbindungen wirken 
erst in Dosen, von denen hier keine Rede sein konnte. Da ferner Leber¬ 
auszüge Nicht-Tetanischer ähnliche Erscheinungen nicht hervorrufen. auch 
Courmont und Doyon dieselben Symptome bei Injection von Muskel¬ 
auszügen tetanischer Thiere im Gegensatz nicht tetanischer beobachteten, 
so muss das wirksame Princip dieses Leberauszuges auf den Tetanus be¬ 
zogen werden. — Es braucht wohl nicht betont zu werden, dass bei 
Controlversuchen mit Blut, Leber- und Rückenraarkauszügen Nicht-Te- 
tanischer solche Symptome, wie sie oben beschrieben sind, sich nicht 
hervorrufen Hessen. 

Fast zugleich mit den französischen Forschern theilten Buschke 
und Oergel 1 ) mit, dass es ihnen gelungen sei, nach der Methode von 
Brieger und Fränkel aus der Leber, der Milz und dem Rückenmark 
eines Tetanischen einen eiweissartigen Stoff zu isoliren, „der kleinere 
Thiere augenblicklich unter tetanischen Erscheinungen zu tödten im Stande 
ist“. Sie thcilen dabei folgendes interessante Experiment mit, welches 
last genau so verläuft, wie das von mir erwähnte Leberexperiment (Fall 4). 
„Bei der mit 0,5 ccm Leberextract geimpften Maus stellten sich augen¬ 
blicklich Krampferscheinungen von exquisit tetanischem Charakter ein. 
Die beiden anderen (Milz- und Rückenmarkextract) wiesen erst 5 Minuten 
nach der Injection diese Symptome auf.“ 15 Minuten später waren 
alle 3 todt. 

Daraus geht hervor, dass in der That in den Organen Tetanischer 
Substanzen sich vorfinden, welche einen Tetanus ohne Incubationsdauer 
erzeugen können, wie ihn Courmont und Doyon zuerst gesehen 
haben. 

Der conccntrirte Auszug der Leber und der des Rückenmarks in 
dem Fall 4 wirkten genau so, wie wir es in den Protokollen der fran¬ 
zösischen Autoren mit dem Muskelauszug tetanischer Hunde finden. Beim 
Fall 1 ist die Incubationsdauer beim Rückenmark viel kürzer als ge¬ 
wöhnlich; aber nicht so kurz, dass man das Auftreten der Symptome 
als unmittelbar nach der Injection bezeichnen könnte. Beim Fall 2 zeigte 
sich ein eclatanter Unterschied zwischen der subcutanen und subperito¬ 
nealen Injection bei Anwendung von Blut; es ist selbstredend, dass eine 


1) Buschke und Gurgel, Deutsche mcd. Wochenschrift. 1893. 
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Substanz vom Peritoneum weit schneller als vom Unlerhautzellgewebe aus 
resorbirt wird. Uebrigens wissen wir ja von anderen Bakteriengiften, 
dass sie subcutan injicirt gar nicht oder langsamer wirken, als intra- 
peritoneal; so vom Choleragift. 

Courmont und Doyon haben ihr ohne Latenz wirkendes Gift ent¬ 
weder in die Musculatur oder in das Blut injicirt; ich weiss nicht, ob 
sic bei subcutaner Injection ähnliche Erfahrungen wie ich gemacht haben 
würden. Ist also das, was Courmont und Doyon beobachteten, un¬ 
zweifelhaft richtig, so scheint sich doch aus dem menschlichen Organis¬ 
mus diese Substanz nicht immer extrahiren zu lassen, sondern wir finden 
wohl noch häufiger das mit Incubation wirkende Gift. Eine Erklärung für 
diese Verhältnisse zu geben, ist schwierig. Ich möchte die Wirkung des 
Tetanusgiftes so deuten, wie ich sie in meiner ersten Arbeit gegeben 
habe. Das von den Nicolaier’schen Bacillen gebildete Gift 
geht vielleicht mit einem Bestandtheil der Zelle des Orga¬ 
nismus eine Verbindung ein; diose Verbindung erzeugt, sub¬ 
peritoneal injicirt Tetanus ohne Latenzstadium. Durch chemische 
Agentien wird diese Verbindung möglicherweise wieder in die ursprüng¬ 
liche Substanz umgewandelt; daraus würde sich erklären, dass wir bei 
den chemischen Auszügen meist ein mit Latenzstadium wirkendes Gift 
erhalten. 

In Bezug auf die Wirkung des Heilserums seilten Cour¬ 
mont und Doyon fest, dass dasselbe ohne jeden Einfluss auf 
das sofort wirkende Tetanusgift sei. Das Heilserum könne 
nur das Ferment neutrali siren, nicht das Gift zerstören. 

Dass das Heilserum nicht gegen den Leberauszug schützt, 
habe ich in 2 Versuchen festgestellt. Andererseits habe ich die 
mit Incubation wirkende Substanz aus dem Rückenmark einer mit 
Serum behandelten Patientin 1 ) erhalten. In dem anderen Fall, wo 
gleichfalls Serum angewandt wurde, war die Incubationsdauer nicht so 
deutlich. Ich nehme gerade aus der Nichtwirkung des Serums in beiden 
Fällen an, dass die Patientin an jener Substanz zu Grunde ging, die ohne 
Latenz wirkt und dass erst durch chemische Verarbeitung (Abspaltung 
der Zellsubstanz) die ursprüngliche Modification, d. h. das mit Latenz 
wirkende Gift wieder hergestellt wurde; wir müssen im Organismus eine 
solche chemische Affinität zwischen Zelle und Toxin des Nicolaier’schen 
Bacillus annehmen, sonst ist es beim Fehlen jeder anatomischen Läsion 
unbegreiflich, warum das Heilserum versagt, während es im Reagens¬ 
glase schier unglaubliche Wirkung entfaltet. Eine eigentliche fermentative 
Wirkung des von den Bacillen gebildeten Giftes halte ich für nicht gut 
vereinbar mit den Erfahrungen der Serumtlierapie, da wir bei Injection 

1) Zeitschrift für klin. Medici». Brl. 30. II. ö u. 6. 

Zcitüchr. f. klin. Medicin. 32. Bd. II. 3 u. 4. 22 
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von Heilserum die vorher bestandene Toxicität des Blutes sich ausnahmslos 
verlieren sehen; zahlreiche Autoren, vor allen Vage des, haben sogar 
immunisirende Eigenschaften des Blutes beobachtet, welche auch im Urin 
sich zeigten. Es wäre nicht zu verstehen, da jene giftige Substanz, 
welche ohne Latenz wirkt, auch ira Blute vorkommt, wie Courmont 
und Doyon fanden, warum sie, da sie von dem Heilserum nicht zer¬ 
stört wird, nicht neben diesem fortwirkt. Ebenso müsste es gelingen, 
in lang dauernden Fällen von Tetanus, wo das Ferment genügend Zeit 
zur Giftbildung hatte, jedesmal das Organgift zu fassen, da eine Zurück¬ 
verwandlung des Giftes in sein Ferment undenkbar ist. Dies ist aber 
nicht der Fall; die Organauszüge wirken vielmehr sehr oft mit Latenz¬ 
stadium. Da wir aber auf der anderen Seite, trotzdem der Organismus 
mit Heilserum geradezu überschwemmt ist, oft kein Nachlassen der 
Symptome sehen, so können wir nur annchmen, dass irgendwo im Orga¬ 
nismus das Gift in einer für das Antitoxin unangreifbaren Modification 
steckt (s. meine erste Arbeit: Ztschr. für klin. Med. 30. 5 und 6). Dieser 
Ort kann aber nicht das Blut sein, da das Blut, wie wir gesehen haben, 
im Verhältniss zu den Organen nur wenig Toxin enthält. Es scheint 
das Blut nur der Träger zu sein, der das Gilt den Organen 
zuführt, wo es abgelagert und modificirt wird. Dort kann 
die Affinität zu der Zellsubstanz so gross werden, dass diese 
durch das Heilserum nicht oder nur äusserst schwer ge¬ 
sprengt werden kann. Daher das so häufige Versagen der 
Serumtherapie. Mit dieser Anschauung lassen sich die Resultate 
Courmont und Doyon’s vereinigen. Diesen Autoren gebührt das un¬ 
zweifelhafte Verdienst, zuerst und immer wieder darauf aufmerksam ge¬ 
macht zu haben, dass das Tetanusgift, so wie es in Bouillon gebildet 
wird, unmöglich den Tetanus selbst erzeugen kann, denn die Pharma¬ 
kologen kennen kein Gift, dass mit so langem Latenzstadium wirkt; 
Courmont und Doyon haben ferner gezeigt, dass wir es in diesem 
Falle mit keiner Ausnahme dieser physiologischen Regel zu thun haben 
und sic haben die Wirkung des Giftes, wie es in den Organen gebildet 
wird, zuerst und genau studirt. Da wir nun aber beim Arbeiten mit 
Blut, mit Organauszügen und Urin nicht mehr mit dem Dogma der für 
die Bouillonfiltrate geltenden Symptomatologie auskommen, so müssen 
wir uns fragen, welche Fehlerquellen können bei der Symptomatologie 
des Tetanus in Frage kommen. Der Strychnintetanus ist leicht auszu- 
sehliessen; der Ammoniaktetanus schon weniger, da Ammoniak fast bei 
jeder bakterischen Eiweisszersetzung entsteht; da wir ein nicht geformtes 
Ferment kennen, welches den überall im Organismus sich vorfindenden 
Harnstoff unter Bildung von kohlcnsaurem Ammoniak zerlegt. Der 
Ammoniaktetanus verläuft ohne jede Incubationsdauer, zum Ver¬ 
wechseln mit dem Leberversuch und manchen Resultaten Courmont 
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und Doyon’s. Si la dose d’cxtrait ä etö trop elcvee, la pcriode d’ex- 
eitation est tres courte, ä pcino appreciable, et la mort survicnt dans le 
coma, quelque fois on moins d’un quart d’lieure. Aehnlicli verhält es 
sich mit dem Kochsalztetanus 1 ); bei diesem ist die Incubationsdauer auch 
eine kurze; die Symptome ziehen sich aber über Stunden, selbst Tage 
hin. So kommt das Kochsalz, das überall im Organismus sich vorfindet 
und dessen Erhöhung resp. Erniedrigung in den Organen noch nicht ge¬ 
nügend bei pathologischen Zuständen erforscht ist, bei Verwechslungen 
sehr in Betracht. Und dass Urin nicht tetanischer Thiere ebenfalls 
ähnliche Zustände hervorrufen kann, ist gleichfalls von mir dargethan. 

Wenn ich dasjenige, was ich in dieser und meinen früheren Abhand¬ 
lungen über das Tetanusgift ausgeführt habe, kurz resurairen darf, so 
orgiebt sich, dass wir aus den Organen Tetanischer zwei verschieden¬ 
artig wirkende Gifte extrahiren können, die aber wiederum darin in ihrer 
Wirkung übereinstimmen, dass sie beide clonisch tonische Krämpfe zu 
erzeugen vermögen. Das eine ist identisch mit dem in Culturen gebil¬ 
deten Gift, es lässt sich, wie dieses, welches Brieger und Bocr zu¬ 
erst isolirt und dargcstellt haben, in eiweissfreier Lösung gewinnen. 
Es ist also dieses Gift kein Ei weisskörper im landläufigen Sinne des 
Wortes. Ebenso ist die physiologische Wirkung dieses aus dem mensch¬ 
lichen Organismus extrahirbaren Giftes identisch mit dem in Culturen 
von Tctanusbacillen entstandenen Gifte. Es erzeugt, wie dieses, sub- 
normale Temperaturen bei Thieren und lässt die Symptome erst nach 
mehrstündigem Latenzstadium in die Erscheinung treten. Das andere 
Gift lässt sich nur aus dem Organismus extrahiren, wo es vermuthlich 
durch das Zusamentrctcn des ursprünglichen Giftes mit einer Substanz 
der Zelle entsteht. Dieses Gift wirkt ohne Latenzstadium. Es macht 
stärkere Reflexerregbarkeit, Paralyse, Coma oder auch echten Tetanus 
mit Contracturen. Gegen Wärme ist es weniger empfindlich als das 
in Bouillon gebildete Gift. Das Heilserum, welches das in Cul¬ 
turen gebildete Gift neutralisirt, scheint, wenn nicht unwirk¬ 
sam, so doch weniger wirksam gegen das Organgift zu sein. 
Das Organgift ist also nach meiner Anschauung eine Modification des 
von den Bacillen gebildeten Giftes. 

Was die beiden mit Heilserum behandelten Fälle betrifft, so konnte 
absolut kein Einfluss des Antitoxins auf den klinischen Verlauf constatirt 
werden. Auch die Untersuchung der Organauszüge demonstrirtc nur die 
völlige Unwirksamkeit des Heilserums. Eins aber muss betont werden, 
dass während bei den meisten nicht mit Serum behandelten Kranken 
das Blut toxisch ist, dies bei den mit Antitoxin gespritzten Fällen 
constant nicht mehr der Fall ist ; häufig ist sogar trotz des Todes, 


1) Siehe die Literatur hierüber Bohne, Fortschritte der Medicin. 1SU7. lä.Febr. 
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der schliesslich eintrat, die itnmttnisirende Kraft solchen Blutes von an¬ 
deren Autoren constatirt worden. 

Diese Leistung des anscheinend unschädlichen Serum darf nicht 
unterschätzt werden. Und wenn w’ir schon mit einem verhältnissmässig 
schwachen Serum im Stande waren, einen Thcil des Toxins unwirksam 
zu machen, so ist es nicht ohne Hoffnung, dass das neue von Behring 
dargestclltc Heilserum mehr leisten wird. Diese Hoffnung ist allerdings 
nicht sehr gross bei der bisher noch nicht erwiesenen Wirksamkeit dieses 
Präparats gegenüber dem ohne Latenzstadium wirkenden Tetanusgifte. 
Es ist aber die Serumbehandlung beim Tetanus schon des¬ 
halb einzuschlagen, weil jede neue Giftbildung verhindert 
und die Neutralisirung des noch nicht in den Organen abge¬ 
lagerten Giftes dadurch herbeigelührt wird. Danach ist zu 
erwarten, dass das Serum in frischen Fällen hilft, in fort¬ 
geschrittenen, wo schon sehr viel Organgift gebildet ist, da¬ 
gegen versagt. 
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Aus dein thierphysiologischen Laboratorium der landwirtschaftlichen 
Hochschule in Berlin (Prof. Zuntz). 

Ueber die Regeneration des Blutes und seiner Com- 
ponenten nach Blutverlusten und die Einwirkung des 
Eisens auf diese Processe. 

Von 

Dr. Eger in Berlin. 

Die Frage, in welcher Weise der Organismus Blutverluste zu ersetzen 
im Stande ist, verknüpft sich eng mit der weiteren, wiefern es möglich 
ist, den Vorgang durch Arzneimittel günstig zu beeinflussen. Wie sehr 
man auch früher bestrebt war, deren Wirkung zu studiren und ihre Zahl 
auszudehnen, so konnte es sich bei der Feststellung der Resultate immer 
nur um etwas Ungewisses handeln, so lange der subjective Eindruck des 
Arztes die Stelle exacter Methoden vertrat. Dieser Eindruck war und 
ist durchaus nicht gering anzuschlagen. Die äussere Besichtigung, vor 
allem die Prüfung der functionellen Störungen und deren Ausgleichung 
wird wohl in den meisten Fällen genügt haben und auch jetzt noch 
genügen, um festzustellen, ob ein schwerer Blutverlust Ersatz gefunden 
hat. Immerhin wird auch die grösste klinische Schulung uns nicht die 
Vortheile gewähren, wie sie uns durch die erst in den letzten Decennien 
ausgebildeten physikalischen Untersuchungsmethoden des Blutes zu Theil 
geworden sind. Wir rechnen dazu vor allem die Zählung der Blut¬ 
körperchen, die Bestimmung des Hämoglobingehaltes des Blutes, der 
Trockensubstanz, des specifischen Gewichtes von Blut, und Serum. Wir 
werden im weiteren Verlauf unserer Ausführungen sehen, wie grade durch 
die Anwendung dieser Methoden fast zu Dogmen gewordene Lehrsätze 
der älteren Medicin keineswegs schwankend gemacht wurden, vielmehr 
eine gewichtige Stütze erfahren gegenüber den Angriffen, welche von 
vielen Seiten gegen sie gerichtet wurden. Ein solcher vielen Aerzte- 
generationen in Fleisch und Blut übergegangener Lehrsatz ist die Ein- 
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Wirkung des anorganischen Eisens auf die Blutbildung und den Blut¬ 
ersatz des tierischen Körpers; die grosse Zahl der entsprechenden 
Arzneipräparate giebt (‘in Spiegelbild von der vielseitigen Anwendung 
und den bis vor Kurzem unbestrittenerweise dem anorganischen Eisen zu- 
geschriebeuen Erfolgen Erst in neuester Zeit wurden Zweifel erhoben: 
sie gründeten sich auf die experimentell festgestellte Thatsache, dass 
Eisensalze, sei es, dass sie auf dem Verdauungswege, sei es, dass sie 
durch Injection in die Gefässc dem Körper zugeführt wurden, in kurzer 
Zeit eliminirt werden, also den supponirten therapeutischen Einfluss nicht 
ausüben könnten. Nur eine geringe Wirkung des durch den Magen ein¬ 
verleibten anorganischen Eisens wurde zugestanden und durch die Hypo¬ 
these begründet, dass es durch Bindung des bei der Verdauung sich ent¬ 
wickelnden Schwefelwasserstoffes das mit der Nahrung zugeführte orga¬ 
nische Eisen vor Zersetzung schütze und diesem dadurch die Aufnahme 
in den Organismus ermögliche. Die Folge dieser hauptsächlich durch 
Hamburger, Bunge, Marfori, Schmiedeberg, Kobert u. A. getra¬ 
genen Anschauungen war die Lehre, dass inan dem Körper, der physio¬ 
logisch sein Eisenbedürfniss ja ausschliesslich durch das an das Eiweiss 
der Nahrung organisch gebundene Eisen decke, auch nur durch Zufuhr 
in dieser Form therapeutisch nützen könnte. Es konnte nicht ausbleiben, 
dass als weitere Consequenz die Industrie sich jener Lehren bemächtigte 
und wir seit einigen Jahren mit einer Unzahl sogenannter organischer 
Eisenpräparate beschenkt werden, deren Qualitätsprüfung immerhin eine 
schwierigere ist als die der früheren Eisenpräparate, und die ihre Wirk¬ 
samkeit am blutleeren thicrischen Organismus jedenfalls erst noch zu 
erweisen haben werden. 

Gegen die Lehre von der überwiegenden Ausnutzbarkeit des orga¬ 
nisch gebundenen Eisens erhob sich bald vielseitiger Widerspruch. Er 
ging einmal von den Aerzten 1 ) aus, die auf Grund tausendfältiger Er¬ 
fahrungen sich den Glauben an die Wirkung der alten Eisenpräparate 
nicht rauben lassen wollten; dann aber auch von Forschern, die auf 
dem Wege des Experimentes jene Lehren bekämpften. Die Frage konnte 
auf verschiedene Weise gelöst werden. Vorerst musste, um die gegen¬ 
teilige Behauptung zu entkräften, der Nachweis versucht werden, dass 
der Organismus bei Darreichung eisenfreier, resp. sehr eisenarmer Nah¬ 
rung es fertig bringe, zu .existiren, ja Eisen in gewissen dazu disponirten 
Organen aufzustapeln, sobald ihm gleichzeitig anorganisches Eisen ge¬ 
reicht wurde. Wir können unmöglich auf die vielfältigen Untersuchungen 
näher eingehen, welche mit gleichzeitiger Erörterung anderer, namentlich 
Ernährungsfragen von einer Anzahl Forscher unternommen wurden und, 
wie ich glaube, zu unantastbarem Resultate führten (s. Anm. auf S. 359). 

L) Levvin, Ucber Eisentlicrnpie. Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 24. 
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Ich greife aus vielen anderen heraus die Arbeit von Kunkel x ), der mit Bevor¬ 
zugung chemischer Methoden bewies, dass schon im Magen eine Resorption 
von Eisensalzen eintrat, und dass das mit solchen gefütterte Thier Eisen im 
Organismus, zumal in der Leber anhäufte, was etwa gleichzeitig von Ja- 
coby, Göttlich 1 2 3 ) u. A. bestätigt wurde. Immerhin konnte bei dieser 
Anhäufung des verfütterten anorganischen Eisens der Einwand gemacht 
werden, dass es in einer Form abgelagert werde, die dem Körper in 
keiner Weise zugute käme. Nach Analogien brauchte man nicht weit 
zu suchen. Von dem in alten Blutextravasaten nachweisbaren, von dem 
bei Eisenarbeitern in den Lungen aufgestapelten Eisen wird kein Mensch 
behaupten, dass es für den Organismus verwendbar sei. Es muss daher 
weiterhin zu dem chemischen Nachweis der Ansammlung auch der er¬ 
bracht werden, dass das Eisen unter verschiedensten Verhältnissen dem 
Körper Dienste leiste. Von den hierher gehörigen Arbeiten will ich nur 
die von Hoesslin 8 ) erwähnen, der im Gegensatz zu den gewöhnlich 
kurz dauernden Versuchen anderer Autoren seine Thiere längere Zeit 
beobachtete und dessen Resultate daher die grösste Beachtung verdienen. 
H. weist zu verschiedenen Malen den Irrthum zurück, dass eine gute 
Ernährung, d. h. eine die genügende Calorienzahl und Eiweissmenge ent¬ 
haltende Kost ausreiche, um das Blut in allen seinen Qualitäten sich 
entwickeln zu lassen resp. wieder zu ersetzen. Dazu gehöre Eisen in 
der Nahrung. So sehr Hoesslin den Vorzug des in dieser organisch 
gebundenen Eisens betont, so verwahrt er sich doch gegen Bungc’s 
Behauptung, dass jene Form der Eisenaufnahme die allein wirksame sei. 
H. weist durch Hämoglobinbestimmungen nach, dass einer seiner jungen 
Möpse, den er längere Zeit mit Milch und Eisenpillen fütterte, in einem 
Tage 4 mal so viel Hämoglobin bildete, als das Gesamrateisen der ein¬ 
geführten Milch betrug. In einer anderen Arbeit, in der H. 4 * ) durch 
viele Monate den Zustand dreier wachsender Hunde prüft, denen er in 
verschiedener Quantität dasselbe eisenarme Futter reicht, sind die Hämo¬ 
globinzahlen sehr beweisend, wenn H. auch auf diese Frage nicht weiter 
eingeht: Sein Hund b, der bei sonst gleicher Nahrungsquantität wie a, 
noch milchsaures Eisen erhält, der ausserdem im Vergleich zu a viel 
grössere Blutverluste hat, zeigt zwar nach dem Tode nur dieselbe Hämo¬ 
globinziffer: in früheren Monaten aber, ja bis kurz vor dem Tode, wo 
die letzte grosse Blutentziehung und Nachblutungen jenes Resultat ge- 


1) Pllüger’s Archiv. Bd. 50. 

2) Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd. 15. 

3) Ueber den Einfluss ungenügender Ernährung auf die Beschaffenheit des 
Blutes. Münchener med. Wochenschrift. 1890. No. 38, 39. 

4) Ueber Ernährungszustände in Folge EiseninangeLs der Nahrung. Zeitschrift 

für Biologie. 1882. 
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zeitigt, haben, constatirt v. Hoesslin für den Eisenhund bei annähernd 
gleichem Gewicht etc. viel höheren Hämoglobingehalt des Blutes. 

Zu gleichem Resultat — nur dass er es noch viel schärfer prä- 
cisirt — gelangte neuerdings Woltering 1 ). Nachdem er ausführlich die 
Verbindungen (verschiedene Eisenalbuminate, Hepatin, das Nucleoproteid) 
behandelt, in welchen das Eisen in der Leber deponirt und mit welchen 
es befähigt wird, im Eisenbedarfsfalle für den Organismus einzutreten, 
führt er den Nachweis, dass die Resorption des Eisens nicht nur durch 
erhöhte Aufnahme des organischen Eisens, indem dieses bei gleichzeitiger 
Anwesenheit von anorganischem Eisen im Dann geschützt wird, sondern 
nach dirccter Aufnahme der gegebenen Eisensalze geschieht. Würde allein 
die Bindung von Schwefelalkalien resp. Schwefelwasserstoff als Ursache 
erhöhter Aufahme des organischen Eisens dem Körper Eisen zuführen, 
so müsste das chemisch dem Eisen analoge Mangan das gleiche be¬ 
wirken. Es ergaben jedoch Controlversuche nach Fütterung mit Mangan 
das Nichtige jener Hypothese: die mit anorganischem Eisen gefütterten 
Thiere zeigten im Vergleich zu den Manganthieren einen wesentlich 
erhöhten Gehalt der Leber an Eisen. Dieses aber erfüllte nach Woltering 
auch den weiteren Zweck und übte nützliche Wirkung in dem Orga¬ 
nismus aus. W. fütterte Kaninchen mit anorganischem Eisen, Control- 
tlviere mit Mangansalzen, entzog den Thieren Blut und studirtc den 
Ersatz. Er fand, dass bei den Eisenkaninchen Hämoglobin- und Blut¬ 
körperchenziffer öfter nicht so stark herabsank, wie bei den normal 
ernährten oder den Mangankaninchen. Weiter kehrt bei den mit Eisen 
gefütterten die normale Zusammensetzung des Blutes schneller zurück, 
als bei den gewöhnlich gefütterten Thieren, oder es wurden, wenn auch 
der frühere Hämoglobingehalt oder Zahl der Blutkörperchen nicht wieder 
erreicht wurde, die Zahlen bei den Eisenthieren immer doch viel höher 
gefunden. Die zum Beweis angeführten Vergleichszahlen sind wegen der 
zu geringen Differenz wohl nicht beweisend genug. Immerhin scheint 
das auch von W. geübte Verfahren, Thiere zum Vergleich unter ver¬ 
schiedene Bedingungen zu versetzen, allein geeignet, der Wahrheit näher 
zu kommen. Auch Hoesslin stellte seine Versuche gleichzeitig mit einer 
Anzahl Thieren an, deren Nahrung er je nach seinen Absichten quali¬ 
tativ und quantitativ variirtc und mit oder ohne Eisen verabreichte; er 
verwandte gewöhnlich junge, noch wachsende Thiere gleichen Wurfes 
oder annähernd gleichen Gewichtes. Die Möglichkeit, dass selbst unter 
den anscheinend gleichartigst hcrgestellten Verhältnissen die. Benutzung 
verschiedener, zumal noch im Wachsthum begriffener Thiere wegen in¬ 
dividueller Eigenthümlichkeiten zu nicht ganz gleichen Resultaten führen 
könnte, liess sich nur vermeiden, wenn man ein erwachsenes Thier in 


1) Zeitschrift für physiol. Chemie. I3<1. 21. 18%. 
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zeitlich getrennten Zwischenräumen unter die durch den Zweck benö- 
thigten, variirten Versuchsbedingen versetzte. Dieser Aufgabe unterzog 
ich mich auf Veranlassung von Prof. Zuntz, dem ich für die vielfache 
Anregung und Unterstützung, die er mir zu Theil werden liess, an dieser 
Stelle den wärmsten Dank ausspreche. 

Der Beginn der Versuche liegt mehrere Jahre zurück. Die Schwierig¬ 
keiten, die sich im Verfolg der Arbeiten herausstellten, waren grosse, 
und wenn man es verstehen will, dass die Zahl der einer Kritik Stand 
haltenden Einzelbeobachtungen eine im Verhältnis zur Zahl und Dauer 
der Versuche geringe ist, so muss es gestattet sein, mit einigen Worten 
auf jene Schwierigkeiten einzugehen. Der Plan erschien einfach und 
leicht durchführbar. Man giebt dem Hunde eine der Calorienzahl und 
dem Eiweissgehalte nach ganz genau, dem Eisengehalt für unsere Zwecke 
annähernd genügend genau zu bestimmende Nahrung. Nach Feststellung 
der Durchschnittzahl seiner Blutkörperchen im Kubikmillimeter und des 
Hämoglobingehaltes entzieht man dem Thierc eine bestimmte Quantität 
Blutes und stellt die Zeit fest, die bis zum Wiederersatz vergeht. 
Aendert man die Quantität, die Qualität der Nahrung, ihren Eiweiss-, 
ihren Eisengehalt, setzt man ihr Mcdicaraente, in unserem Falle Eisen¬ 
präparate, zu, so wird man erhebliche Abweichungen im Verlaufe des 
nach erneuter Blutentnahme sich vollziehenden Blutersatzes auf jene 
Aenderungen zurückführen und als durch sie bedingt anzusehen berech¬ 
tigt sein. Der Gelegenheiten zu Trugschlüssen aber bei jenem Verfahren 
sind viele, und es bedarf erst der Sammlung zahlreicher Erfahrungen, 
um Irrthümer auszuschliessen. Was zunächst die Technik der Blut¬ 
körperchenzählung betrifft, so ist die Tragweite der Fehler durch Controll- 
versuche vielfach festgestellt worden (cfr. die Arbeiten von Lyon, 
Stierlin, Hoesslin, Reinert). Die Fehler kommen hier weniger in 
Betracht, weil die Ausführung dauernd durch dieselbe Person mit dem¬ 
selben Apparat (Thoma-Zeiss) eine gewisse Stetigkeit gewährleistet. 
Weniger ist dies schon der Fall mit der Bestimmung der Hämoglobin¬ 
menge, die von uns mit dem Fleischl’schen Hämometer vorgenom¬ 
men wurde. Hier sind schon die Fehler des Apparates an und für sich 
viel weiter gehend; man hat auf die Incorrectheiten der Skala 1 ) hinge- 
gewiesen, ferner auf die Ungewissheit, ob das Hämoglobin ausschliess¬ 
lich es ist, das dem Blute die färbende Kraft verleiht, ob man also be¬ 
rechtigt ist, die Hämoglobinmengc der Intensität der Färbung parallel 
anzunehmen. 2 ) Sehr störend ist, dass der Farbenton der Blutlösung und 
des Glaskeiles nicht immer übcrcinstimmen. Als Uebelstand erwies es 


1) Dehio, Verhandlungen des Congresses für innere Medicin. Wiesbaden. 
Bd. 11. 1892. 

2) Biernacki, Zeitschrit für klin. Medicin. 1894. 
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sich mitunter, dass die Skala für das Hämoglobin des normalen Hunde¬ 
blutes nicht ausreichte; die Wertlie gingen häufig über 120, den End¬ 
punkt der Skala, hinaus. Um uns den Vergleich zu ermöglichen, haben 
wir da, wo der Hämoglobingchalt an diese hohe Ziffer hinanreichte oder 
sie überschritt, die Blutflüssigkeit mit dem genau abgemessenen gleichen 
Quantum Wasser verdünnt. Wir vcrzeichneten danach neben der ersten 
Zahl: 120 oder über 120 noch eine durch einen Querstrich getrennte, 
welche, falls der Apparat wirklich das Hämoglobin correct bestimmen 
würde, grade die Hälfte der ersten Ziffer hätte anzeigen müssen. Wenn 
dies auch nicht der Fall war, so musste auch hier die Gleichmässigkeit 
der Abweichung, wie die Vornahme der Prüfung durch allemal denselben 
Untorsucher über die Schwäche des Apparates hinweghelfen. 

Viel grössere Schwierigkeiten, als durch die Apparate, erwuchsen 
uns durch die Versuchsthierc. Zwar die Menge des entzogenen Blutes 
— gewöhnlich ein Drittel der aus dem Gewichte des Hundes bestimm¬ 
ten Gesammtblutmenge — konnten wir correct dosiren, da der ge¬ 
ringe Verlust bei der Operation gewöhnlich nicht in Betracht kam 
oder, wo er versehentlich einmal grösser war, in Berechnung gezogen 
wurde; mitunter aber hinderten Nachblutungen die Verwcrthung des Ver¬ 
suches. Störungen des Appetits nach den Operationen mussten einige¬ 
mal in Betracht genommen werden, wenn sic für gewöhnlich auch sich 
in einigen Tagen ausglichen. So hatten öfter die Thiere an den Tagen 
nach der Operation ein aussergewöhnliches Wasserbedürfniss, das sonst 
bei Hunden mit Fleischnahrung minimal ist. Die verschiedentlich be¬ 
obachteten, auch von anderen Beobachtern constatirten Differenzen im 
Beginn des Wiederansteigens von Blutkörperchen- und Häraoglobinziffer, 
mögen wohl dadurch ihre Erklärung finden; das Resultat muss vorüber¬ 
übergehend verschieden sein, je nachdem man dem Hunde Wasser an¬ 
bietet oder er sein durch verminderte Aufnahme und vermehrte Abgabe 
von Flüssigkeit eingedicktes Blut nicht verdünnen kann. Auch andere 
Factoren mögen zu dieser Zeit mitwirken, so vorübergehende Ficber- 
bewegungen, die den Tonus der Gefässe mindern und nach Cohnstein 
und Zuntz 1 ) Einfluss auf die Zahl der Blutkörperchen ausüben. — 
Hunde sind dauernd gut nur mit Fleisch oder gemischter Kost zu er¬ 
nähren. Die für unsere Zwecke mitunter nothwendige Milch —, Milch¬ 
fett , oder Milch — vegetabilische Nahrung macht Schwierigkeiten. 
Einzelne Thiere fressen schlecht, sie bekommen leicht Diarrhöen, ja sie 
gehen mitunter ein, und cs lag auf der Hand, dass wir alle die Ver¬ 
suche ausschalten, ihre Ergebnisse nicht benutzen konnten, wo nur 
irgendwie erhebliche Ernährungsschwierigkeiten auftraten. Ging dadurch 
für unsern Hauptzweck viel Material verloren, so gewannen wir doch 

1) Pflügers Archiv. B<1. 42. 
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gerade aus diesen Fehlversuchen eine Anzahl interessanter Blicke auf 
die Physiologie und Pathologie der Ernährung, auf die wir im weiteren 
Verlaufe unserer Arbeit noch zurückkommen. Dieser Umstand möge es 
auch rechtfertigen, dass wir einen Theil solcher Versuche, die mit Blut¬ 
entziehung und Blutersatz direct wenig zu tliun haben, dennoch in unsere 
Tabellen eingefügt haben. 

Gehen wir nun zu den einzelnen Versuchen über, so ersehen wir 
aus der Tabelle A., dass dem ersten Hunde bei 4 Blutentziehungen 
hintereinander dieselbe genügende Fleischnahrung gegeben wurde. Das 
erste Mal erlitt er 7 und 11 Tage nach der Operation schwere Nach¬ 
blutungen, was uns bewog, in allen Fällen die Dauer der Regeneration 
nicht allein vom Tage der Entnahme, sondern auch vom Tage an, der 
die geringste Blutkörperchenzahl aufwies, zu verzeichnen. Wir finden 
dann für die Regeneration die Zeit von 13—11 Tagen schwanken und 
wollen mit Rücksicht auf die oben skizzirten Fehlerquellen keinen beson¬ 
deren Werth darauf legen, dass bei dem Versuch mit gleichzeitig der 
Fleischnahrung beigefügten Ferrum lacticum-Pulvern die Regeneration 
1 Tag früher erfolgte. Wichtiger, weil in gleichen Fällen auch von 
Woltering 1 ) hervorgehoben, ist, dass im Versuch 4, bei dessen Beginn 
der Hund schon 1 Monat Eisen genommen, die Minimalziffer von B und 
Hb (wie wir von jetzt an der Kürze wegen Blutkörperchen- und Hämo¬ 
globinziffer bezeichnen wollen) nicht auf das niedrige Niveau der vorher¬ 
gegangenen 3 Versuche (denn auch beim 3. beginnt der Eisenzusatz erst 
mit der Blutentziehung) hinabsank: 

B 5,56 Milk, 5,575, 6,235, 6,545; Hb 82, 85, 90, 100. 

Wie vorsichtig man in der Verwerthung der Resultate sein muss, 
zeigt das weitere Verhalten des Hundes, auf das ich hier näher eingehe, 
obwohl er zu weiteren Blutentnahmen nicht mehr benutzt werden konnte. 
Mach Versuch 4 wird er in einen Käfig mit Glaswänden gebracht, um ihm 
bei der jetzt dauernd gereichten eisenarmen Nahrung die Möglichkeit zu 
nehmen, das Eisenbedürfniss durch Nagen an Eisenstäben zu decken. 

Nach etwa 4 Wochen, 

am 10. Aug. beträgt B 8,695 Milk, Hb über 120/45, Gew. 10,40 Kilo 

n 15- „ n » 8,99 n n n 120 „ 10,16 „ 

,, 8. Sept. „ „ 9,32 „ „ „ 120,57 „ 10,05 „ 

7, 22. „ „ „ 8,875 „ „ 9,90 „ 

Für sich betrachtet, würden die beiden ersten Colonnen den Be¬ 
weis liefern, dass ausschliessliche Milch- und Fettnahrung des Hundes die 
Blutverhältnisse nicht nur intact Hess, sondern sogar besserte. Wir finden 
aber in unseren Protokollen häufig den Vermerk Durchfälle und dies 
zwingt zu ganz anderer Auffsssung, zumal wenn man das langsam, aber 

1) 1. c. 
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stetig sinkende Gewicht beachtet. Vornehmlich spielt dabei wohl die 
.Eindickung des Blutes durch Diarrhöen eine Rolle, deren Wichtigkeit 
wir oben betont haben und für die wir auch schon vorher einmal, bei 
Versuch 4, ein auffallendes Beispiel hatten: Am 3. Juli, 2 Tage nach 
der Blutentziehung, zeigte der Hund immer noch B 8,16 Milk, Hb über 
120/45. Wir reichten ihm nun Wasser, das er sonst gar nicht nahm. 
Er trank cs gierig, worauf unmittelbar B auf 6,545 Milk sank, um 
weiterhin nichts auffallendes mehr zu bieten. — Neben dieser Eindickung 
weist aber der grosse, durch die nur zeitweiligen Diarrhöen nicht erklärte 
Gewichtsverlust nach Versuch 4 auf eine andere Ursache hin. Es zwingt 
den Hund die ihm nicht zusagende Ernährung quasi zu einer Consump- 
tion seines eigenen Körperbestandes und es betheiligt sich daran zweifellos 
das Blut in allen seinen Bestandteilen. Man hat sich den Process 
analog zu denken dem Verhalten Tuberculöser, die bei abnehmendem 
Körpergewicht auch relativ, je absolut hohe B- und Hb-Ziffern aufweisen, 
ln solchen Fällen mag eine wahre Oligämie bestehen, wofür auch der 
Ausgang unserer Versuche spricht: Ich übergehe die unwesentlichen 
Variationen, die wir mit der eisenarmen Milchernährung anwandten, um 
sie für den Hund aufnahmsfähiger zu gestalten. Am 28. Septbr. 1892 
refüsirte er die Nahrung, noch am 29. Sept. zählen wir B 8,8 Milk, 
Hb 120/45 bei einem Gewicht von 9,70 Kilo. Am nächsten Tage ist 
er nach vorhergegangenen Convulsioncn moribund, Hb über 120/49. 
Der Hund wird entblutet, das Gefässsystem mit physiologischer Koch¬ 
salzlösung vollkommen ausgespült und nach dem bekannten Welckcr- 
sehen colorimetrischen Verfahren seine Blutmenge mit 625 ccm fest¬ 
gestellt. Da die dem Endkörpergewicht von 9,70 Kilo entsprechende 
7,46 ccm betragen müsste, steht es fest, dass der Hund schliesslich im 
wahrsten Sinne des Wortes oligämisch geworden ist, ein krankhafter 
Zustand, den neuerdings auch andere Autoren für den Menschen gelten 
lassen 1 ). 

Bei unserem 2. Thierc (cf. Tab. B.), das über l 1 /, Jahr zu Versuchen 
diente, sehen wir in Versuch 6 einen auffällig begünstigenden Einfluss des 
Zusatzes von Fcrr. lactic. zu der Fleischnahrung, bei No. 7 einen, wenn 
auch nicht so bedeutenden bei Zusatz von Pfcuffer’schem Ilämoglobin- 
cxtract. No. 8 ist in ähnlichem Sinne lehrreich, wie die Milchernäh¬ 
rungsperiode unseres ersten Hundes; anscheinend ersetzt sich bei ein¬ 
facher Milchfetternährung mit einer der Fleischernährung gleichen Calorien- 
zahl der Blutverlust in einer enorm kurzen Zeit. Die Deutung ergiebt. 
sich aus den in der Tabelle skizzirten Nebenumständen, die auch zeitlich 


Stintzing, Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bit. 53. — IIocss 1 in, Mün¬ 
chener meit. Wochenschrift. 1890. Schmält/,, Dcuschc meit. Wochenschrift. 
1891. No. 16. 
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mit denen des Hundes A zusammenficlen: Grosse Sommerhitze, häufigere 
Nahrungsverweigerung, Diarrhöen. Der anscheinende Blutersatz ist als 
wirklicher schon deswegen nicht anzusehen, weil das Gewicht, das nach 
Beendigung der Fleischcrnährung 10,20 Kilo betrug, am Ende des Ver¬ 
suches auf 8,82 zurück gegangen war und auch weiterhin (bei die Norm 
etwas übersteigender B- und Hb-Ziffer) bis auf 8,05 sank. Versuch 9 
trifft das Thier in trächtigem Zustande. Wir haben hier 2 Minima für 
B und H, das eine, wie gewöhnlich einige Tage nach der Blutentziehung, 
das andere wird 2 Tage vor dem Wurfe von 6 Jungen erreicht, indem 
B auf 4,39 Milk, Hb auf 50/23 hinabsinkt, ein bis dahin noch nicht 
eingenommenes niederes Niveau. Es ist dies nach mehrlacher Richtung 
hin bemerkenswerth. Dieselbe Nahrungsmenge — und das verwundert 
nicht — genügt um so weniger, dem Hunde sein Blut wiederzugeben, 
als er nach den schönen Versuchen von Bunge 1 ) gezwungen ist, wie 
jeder schwangere Organismus, ein gutes Theil seines Eisens noch an die 
Foeten abzugeben, welche ihrerseits in ihrer ersten Lebenszeit bei der 
eisenarmen Milchernährung von dem ihnen auf den Lebensweg mitgege¬ 
benen Eisendepot zu zehren haben, bis ihnen die geeignete Eisennahrung 
von aussen zugeführt wird. 2 Tage nach der Geburt setzt bereits bei 
unserem Hunde die neue B- und Hb-Bildung ein, in der wir allerdings 
das noch einige Wochen stillende Thier dadurch unterstützen, dass wir 
die Milchdosis erheblich steigern und die erste Zeit noch Eisen reichen. 
— In Versuch 10 sehen wir, dass eine überaus reichliche Milchnahrung 
nicht genügt, den Ersatz des allerdings durch eine Nachblutung sehr 
erhöhten Blutverlustes in befriedigender Weise zu leisten. Nachdem in 
der sehr langen Frist von 37 Tagen B-Zahl restituirt ist, bleibt die 
Hb-Ziffer bedeutend zurück, so dass der nächste Versuch 11 ausnahms¬ 
weise bei dem sehr niedern Hb-Niveau von 82 unternommen werden 
muss. Bei diesem Versuch 11 wird bei gleicher Ernährung Ferr. lactic. 
gereicht, die entzogene Blutmenge ist zwar geringer als die bei 10 -|- Blut¬ 
verlust, des Vergleiches wegen aber etwas höher als bei den anfäng¬ 
lichen Versuchen (statt 270 ccm 315) bemessen. Wenn daher der Hund 
schon in 14 Tagen seine B-Ziffer wieder erreicht und Ilb von dem sehr 
tiefen Stand von 50 am 22. März auf 108 am 13. April erhebt, so 
dürfen wir darin wohl eine Einwirkung des anorganischen Eisens er¬ 
blicken. Versuch 12 ist nach keiner Richtung hin zu verwerthen, da 
die ciscnarme Nahrung wegen des Widerwillens des Thieres und fort¬ 
dauernder Appetitstörungen mehrfach geändert werden musste. Dass 
selbst bei einer solchen Kost das Blut unter sonst normalen Verhält¬ 
nissen nicht so langer Zeit zum Wiederersatz bedarf, zeigt der letzte 
Versuch (13) an diesem Thier. Hier reichen wir eine eisenarme Kost 


1) Zeitsehritt für physiol. Chemie. Bd. l.‘>. 
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unter besonders günstigen Bedingungen. Nach langer Zeit frisst der 
llund wieder einmal, wie im Protokoll mehrfach betont wird, mit regem 
Appetit; die Operation und die Wundheilung verlaufen ungestört. Der 
Blutersatz erfolgt in 23 resp. 17 Tagen bei Erhaltung des Körper¬ 
gewichtes. Freilich reicht er nicht an die Schnelligkeit der Restitution 
bei Fleischnahrung heran und bleibt auch noch hinter der Zeit im Ver¬ 
such 11 (eisenarme Nahrung mit Darreichung anorganischen Eisens) um 
mehrere Tage zurück. 

Das 3. Versuchsthier (s. Tabelle 0 .), dem wir in Versuch 14 Milch 
und Reis mit genügender Calorienzahl und recht beträchtlichem Eiweiss¬ 
gehalt boten, vermochte in 25 resp 23 Tagen nur annähernd sein Blut 
zu erneuern. Abgesehen davon, dass die B-Zahl um 200000 hinter der 
vor dem Versuch constatirtcn zurückblieb und schon in den nächsten 
Tagen die Tendenz zeigte, wieder nach abwärts zu gehen, blieben die 
Werthc der Trockensubstanz, das spec. Gewicht des Gesammtblutes und 
des Serum unter dem im Beginne des Versuches ermittelten Niveau, was 
durch die später folgende Tabelle F (vergl. die Werthe vom 8. März 
bis 9. April) näher erläutert wird. Der Ersatz war also ein dürftiger, 
und es giebt keinen schlagenderen Beweis für die Superiorität des in 
der Nahrung gebundenen Eisens, als der nun folgende Versuch. Wir 
reichten dem Hunde Fleisch, freilich aus Versehen in einer etwas er¬ 
höhten Caloricnziffer (908 gegen 851 vorher). Dass diese Erhöhung an 
dem sofort in Erscheinung tretenden Effect nicht die Schuld trug, beweist 
die nach etwa 14 Tagen erfolgte Correctur der Ernährungsdosis, die, 
wie aus Versuch 14a erhellt, an der günstigen Entwickelung nichts 
ändert. Unmittelbar nach Beginn der Fleischernährung steigen dje Blut- 
werthe und erreichen in wenigen Tagen die vorher ermittelten Durch¬ 
schnittszahlen. Die weiter gereichte Fleischnahrung ermöglicht es im 
nächsten, 15. Versuche, dem Hunde, in 14 resp. 12 Tagen sein Blut zu 
erneuern. Versuch 16 zeigt wiederum die Minderwerthigkeit der eisen- 
armen, zum guten Theil vegetabilischen Nahrung. Nach 25 Tagen ist 
von einer Restitution des Blutes nichts zu merken: B und Hb sinkt, 
unter das Minimum, das 4 Tage nach der Blutentziehung eintrat, bei 
ziemlich gleichem Körpergewicht. Auch das weiterhin gereichte Ferrum 
lactioum hebt zwar die Werthe, aber nicht sehr ergiebig, und es ver¬ 
gehen fast 27s Monate, ehe B- und Hb-Ziffer wieder erreicht ist; freilich 
mit einem Mindergewicht des Thiercs von 750 g. 

Die Wichtigkeit dieses schon oben, bei dem 1. und 2. Hunde, erör¬ 
terten Körperabfalls ergiebt sich aus dem weiteren Verlauf: Der Hund 
verträgt (Versuch 17) eine neue Blutentziehung bei gleicher, eisenarmer 
Ernährung nicht. Das Niveau von B und Hb sinkt niedriger als je in 
den vorhergehenden Versuchen; der Hund, der in den ersten Tagen wohl 
erscheint und Nahrung nimmt, verweigert sie wenige Tage später, vor- 
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schmäht selbst (largereichtes Fleisch und geht nach 2 Tagen zu Grunde; 
die Scetion ergiebt nichts Erwähnenswcrthes. 

Bei dem 4. Hunde können wir uns kürzer fassen, zumal die Zahlen 
in der Tabelle D. deutlich sprechen. Zuerst (Versuch 18) sehr lange 
Zeitdauer des Ersatzes bei eisenarmer Nahrung; die gleiche mit Zusatz 
anorganischen Eisens (Versuch 19) setzt die Zeit um mehr als die Hälfte 
herab; bis auf den Tag genau ergiebt der nächste Versuch (20) dasselbe 
Resultat; auch hier finden wir eine Bestätigung der Woltcring’schcn 
Beobachtung, dass nach vorhergehendem Eisengebrauch der gleiche Blut¬ 
verlust B und Hb nicht so tief herabzudrücken vermag. Es folgt end¬ 
lich (Versuch 20) die nochmalige Bestätigung früherer Versuche, die dar¬ 
legten, wie zögernd eisenarme Nahrung auf die Bluterneuerung cinwirkt; 
da dieselbe nach 29 Tagen noch weit im Rückstände ist, wird (Ver¬ 
such 21a) Fleisch — sogar mit erheblich geringerer Calorienzahl — ge¬ 
reicht, das in 4 Tagen vollste Restitution schafft, ja weiterhin über die 
ermittelte Normalziffer hinausgeht. — 

Um das Verhalten des Blutes bei der Regeneration noch nach an¬ 
deren Richtungen zu prüfen haben wir seit April 1893 des öfteren auch 
die Trockenmenge (T. der Kürze wegen) und später das spec. Gew. (Sp.) 
des Gesammtblutes, wie des Serum untersucht. Ueber die Technik können 
wir uns kurz fassen, da fast jede der seit 1891 zahlreich erschienenen, 
dieses Thema behandelnden Arbeiten die Methoden kritisch beleuchtet 
hat. Wir verweisen dabei auf die Arbeiten von v. Jaksch, Hammer¬ 
schlag, Grawitz, Schmaltz, Wendelstadt und Bleibtreu, Stint- 
zing und Gumprecht. Zur Trockenbestimmung bedienten wir uns 
ähnlicher Gläser, wie sie Stintzing 1 ) abbildet, mit fest schliessendem, 
cingeschliffenem Deckel. Nur waren sie beträchtlich grösser, sie wogen 
zwischen 18 und 20 g. Wir verwandten etwa 0,4—0,6 g Blut und trock¬ 
neten im Wärmschrank bei 110°. 

Schwierigkeiten, wie sie St. durch die stark hygroskopische Eigen¬ 
schaft der getrockneten Substanz erwuchsen, haben wir nicht gefunden, 
wenn wir die Austrocknung auf mehrere Tage ausdehnten und nach 
schnellem Verschluss des dem Trockenschrank entnommenen und über 
Schwefelsäure erkalteten Glases die Wägung Vornahmen. Wir controllirten 
stets durch am nächsten, häufig noch an verschiedenen folgenden Tagen 
wiederholte Wägung des wieder in den Schrank versetzten Glases die 
Constanz des Gewichtes. — Das Sp. von Blut und Serum bestimmten 
wir nach Hammerschlag 2 ) im Chloroform-Benzolgemisch. Bei aller 
Werthschätzung dieser Methoden wollen wir uns nicht verhehlen, dass 
in den verschiedensten Stadien der Untersuchung kleine Fehler nicht zu 

1) Deutsches Archiv für kl in. Medicin. Bd. 53. S. 267. 

2) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 20. 
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umgehen sind. Sie betreffen - - und dies gilt auch für alle anderen 
l'roceduren unabhängig von der Methode — vornehmlich das Aufsaugen 
des Blutes aus Gcfässen, die einmal enger, einmal weiter sind und unter 
einem nicht absolut regulirbaren, resp. controllirbarcn Druck stehen. 
Auch giebt das anämische Thier aus seinem Ohr, unserer Entnahme- 
steile, nicht immer gleich schnell die benöthigte Tropfenzahl, mag diese 
durch die neuen Methoden auch noch so gering bemessen sein. So kann 
der geringste Verzug zu einer Verdunstung und damit zu einer Aenderung 
in der Dichte, im Wassergehalt führen. Solche kann auch durch die 
verschiedengradige Betheiligung der miteröffneten Lymphbahnen erfolgen. 
Ich will darauf nicht weiter eingchen und nur die so bcherzigenswerthen 
Sätze Stintzing’s citiren: 

„Wir halten diese sogenannte Exacthcit, die sich in den Blutunter¬ 
suchungsmethoden in neuerer Zeit vielfach breit zu machen sucht, für 
durchaus pharisäisch und glauben, dass man sich, um vor schweren 
Irrthümern sicher zu sein, immer nur an grosse und häufig wieder¬ 
kehrende Differenzen der Blutwerthe halten soll. Wenn Leichtenstem 
nach Laker’s Umrechnung zwischen 91 und 105 pOt. Hb bei verschie¬ 
denen Einstichstellen findet, wenn Reinert nach l'/ 2 jähriger fleissigster 
Hebung noch .3—4 pCt. Fehler beim Blutkörperchenzählen macht, wenn 
Oertel allein durch die Tiefe des Einstiches Differenzen von 15 pCt. Hb 
erhält, wenn das spec. Gew. des Blutes von Kaninchen nach Grawitz 
bei Unruhe der Thiere 1060, in der Ruhe 1055 beträgt und durch Kneifen 
des Ohres auf 1058 hinaufschwcllt, wenn Loewit uns lehrt, dass die 
blosse Fesselung des Kaninchens dessen Leukocyten um die Hälfte und 
mehr vermindern kann —, wo bleibt da die Exactheit?“ — „Darum 
sehen wir alle feineren Unterschiede mit grossem Misstrauen an und 
führen stets eine Untersuchung mit auffälligem Resultat zum 2. Male 
aus“. — Von diesem Gesichtspunkte aus wollen auch die Zahlen in 
unseren unten folgenden Tabellen betrachtet sein. Zum „2. Male“ konnten 
wir unsere Untersuchungen mit auffälligem Resultate nicht ausführen, da 
diese Resultate (bei Serumgewichts-, T.-Bestimmungen etc.) ja erst am 
nächsten, mitunter erst nach einigen Tagen festgestellt wurden. Wir 
begnügen uns daher, bei vollständiger Wiedergabe der Befunde sehr auf¬ 
fällige mit einem ? zu versehen. 

Die in den letzten Jahren so viel erörterten Beziehungen zwischen 
Blutkörperchen-, Hämoglobin-, Eiweiss- resp. Trockenmenge, der Dichtig¬ 
keit von Blut und Serum untereinander wollen wir nur flüchtig berühren. 
Wir wissen, dass bei gesunden Individuen diese Wcrthe einen weit¬ 
gehenden Rarallelismus zeigen. Zwischen einzelnen bestehen unter allen 
Verhältnissen so constantc Beziehungen, dass z. B. Ilammersehlag 1 ) 


1) l’cber Hydriiinie. Wiener med. Fresse. 1892. No. 24. 
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sich bewogen fühlte, an seinem Aräometer eine Scala anzubringen, welche 
auf der einen Seite das spec. Gew. des Blutes, auf der anderen die ent¬ 
sprechende Hämoglobinziffer anzeigte. Dass bei bestimmten Krankheiten 
diese Congruenz Modifieationen erleiden muss, lässt sich theoretisch con- 
struiren und ist vielfach, mit nicht gerade übergrossen Divergenzen unter 
den einzelnen Autoren 1 ) durch Krankenuntersuchungen bekräftigt worden. 
Wir erinnern an das Auseinandergehen von B und Hb in unseren Ver¬ 
suchen 11 und 12, wo bei genügender Nahrung mit ungenügendem Eisen¬ 
gehalt die Blutkörperchen zeitiger sich ersetzten als Hb, ein Verhältniss, 
das nach den übereinstimmenden Angaben die menschliche Chlorose 
wiederspiegelt. Leider nahmen wir T.- Bestimmungen damals noch zu 
selten vor, um einen Vergleich zu haben, ob die Divergenz im Anstieg 
von B und Hb auch seinen Ausdruck in der Grösse von T. fände. 
T. müsste hier eine Mittelstellung einnehmen, wie sie auch der uncom- 
plicirten Chlorose zukommt; es kann nicht so hoch sein, wie im ge¬ 
sunden Blute, aber nicht so tief sinken, wie im anämischen, Hämoglobin- 
und Blutkörperchen-armen Blute, dem neben dem Hb auch die anderen 
Eiweisssubstanzen der (spärlicheren) Blutkörperchen abgehen. — Das 
spec. Gew. des Gesammtblutes giebt vornehmlich den Gehalt an Eiwciss 
— Hämoglobin eingeschlossen — zu erkennen. Dieser wird, mit der 
kleinen Einschränkung, dass ihr Wassergehalt schwanken kann, durch 
die Zahl der Blutkörperchen bestimmt, welche ihrerseits der ausschlag¬ 
gebende Factor für die Höhe des Trockengehaltes sind. Daraus folgt, 
dass auch bei Blutanomalieen im Grossen und Ganzen ein gleichmässiges 
Steigen und Fallen jener 3 Werthe stattfinden wird. Dagegen ist bei 
den verschiedensten krankhaften Zuständen von v. Jakseh 2 ) constatirt 
worden, dass das Serum die Tendenz hat, auch bei sehr beträchtlichen 
Schwankungen des Eiweissgehaltes des Gesammtblutes seinen Werth bei¬ 
zubehalten. Gilt dies nach ihm zum grossen Theil für Nierenkrank¬ 
heiten, so tritt es noch mehr in den Vordergrund bei Chlorose, pemi- 
ciöser Anämie, ja auch bei Anämie nach einer Magenblutung, die ja mit 
unseren traumatischen Anämiecn identische Verhältnisse zeigen müsste. 
Auch Biernacki 3 ) hat häufig bei seinen Bestimmungen des Wasser¬ 
gehaltes im pathologischen Plasma normal-procentige Werthe erhalten, 
obwohl der Gehalt an T. im Gesammtblut stark herabgesetzt war. Wenn 
Hammerschlag 4 ) in Ucbereinstimmung damit dem Sp. des Serum in 


1) Maxon, Wasser- und Eiweissgehalt des Blutes beim kranken Menschen. 
Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 53. — Anm. bei d. Corr.: Dieballa, lieber 
den Einfluss des Hämoglobingehalts und der Zahl der Blutkörperchen auf das 8p. des 
Blutes bei Anämischen. Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 57. 

2) Zeitschrift für klin. Medicin. 1893. Bd. 23. 

3) Blutbcschafl’enheit bei anämischen Zuständen. Ibidem. 1894. Bd. 24. 

4) 1. c. 
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anämischen Zuständen eine gewisse Constanz zuerkennt, so weist er doch 
darauf hin, dass dies keine Geltung habe bei Anämieen nach Blutver¬ 
lusten. Im Gegensatz zu den vorgenannten Autoren lässt v. Limbeck 1 ) 
die Constanz im Eiweissgehalt des Serum nicht gelten; alle Processe, 
die mit Austritt eiweisshaltiger Flüssigkeit aus der Blutbahn verknüpft 
sind, bedingen nach ihm Verlust an Eiweiss im Blutserum. Allerdings 
werde nach Blutverlusten die Hydrämie schon nach 48 Stunden aus¬ 
geglichen, trotzdem B. noch wesentlich reducirt sei. Wenn auch Bleib- 
trcu 2 ) die Limbeck’schen Berechnungen der Serum-Eiweissmengen 
scharf kritisirt, kommt er doch im Verein mit Wendelstadt 8 ) zu ähn¬ 
lichem, in schroffem Gegensatz zu v. Jaksch stehendem Resultate; er 
eonstatirt grosse Schwankungen in dem N- resp. Eiweisswerthe des 
Serum; am niedrigsten fand er es in einem Falle von Carcin. ventricul. 
mit vorhergegangener enormer Magenblutung, v. Hoesslin 4 ) endlich fand 
gleichfalls nach Blutverlusten ein rasches Absinken der Serumtrockcn- 
menge; nach ihm dauert es lange, bis dieses Absinken wieder aus¬ 
geglichen wird. — Auch wir können eine Constanz in der Dichtigkeit 
des Blutserum in keiner Weise anerkennen. Zuerst stellten wir dies fest 
(vergl. Tabelle E.) bei einem Thiere, das zwar unseren Hauptzweck, den 
Blutersatz unter verschiedenen Bedingungen häufiger zu studiren, ver¬ 
eitelte, dafür jedoch durch die ihm fast ausschliesslich gereichte Fleisch¬ 
nahrung die gleichmässige Zunahme der Hauptcomponenten, des Hämo¬ 
globin und der Blutkörperchen, nach der Entblutung ohne Störung sich 
entwickeln licss. Dazu hatten schwere Nachblutungen eine ausserordent¬ 
lich grosse Abnahme aller Blutbestandtheile zur Folge; die grossen, 
daraus sich ergebenden Abstände erhöhen den Werth der vergleichenden 
Zahlen. Ein Blick auf die Tabelle enthebt uns eines genaueren Ein¬ 
gehens. Der Umstand, dass es uns an Zeit gebrach, täglich alle Werthc 
zu bestimmen, lässt wphl den gleichmässig tiefsten Stand nicht in jener 
Exactheit hervortreten, deren Unwerth wir schon oben betonten; es werden 
aber die angeführten Zahlen genügen, um fcstzustcllen, dass die Minima 
für Körpergewicht, B. und Hb., für Sp. von Blut, wie Blutserum, für T. 
zeitlich ganz oder fast ganz zusammcnfielen (22-- 25 resp. 27. October). 
Interessiren dürften die von Stintzing aus einer Serie schwerer An¬ 
ämieen constatirtcn Minima: T. 8,6 pCt., Hb. 14 pCt. (nach Gowers 
bestimmt), B. (am anderen Tage bei demselben Individuum) 1,4 Mill. im 
Vergleich zu den unseren: T. 10,895 pCt. (am 27. 10.), Hb 27 pCt. (am 
25. 10.), B. 1,875 Mill. (am 25. 10.), Sp. vom Gesammtblut 1026,6 (am 
22. 10.), des Serum 1018 (am 22. 10.). 

1) Prager med. Wochenschrift. 1893. No. 12, 13, 14. 

2) Deutsche med. Wochenschrift. 1893. No. 46. 1894. No. 33. 

3) Zeitschrift für klin. Medicin. 1894. Bd. 25. 

4) Münchener med. Wochenschrift. 1889. No. 47. 
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Tabelle E. Schwarzweisser Spitz. 29. Sept. 1893 bis 11. Januar 1894. 


Datum. 

Gew. 

B. 

Mill. 

im 

cm in. 

Hb. 

Spec. G 

Ges.- 

Blutes. 

ew. des 

Serum. 

T. 

Ernäh¬ 

rung. 

Bemerkungen. 

1893 







250 g 


29. 

9. 

6,50 

7,045 

über 120 

1060 



Fleisch. 
40 g Fett 
= 697 Cal. 


2. 

10. 

6,67 

7,090 

über 120 

1062 

— 

— 

_ 

— 

3. 

10. 

6,65 

7,160 

— 

— 

— 

24,160 

_ 

_ 

6. 

10. 

— 

— 

— 

1060 

1026,5 

— 

_ 


9. 

10. 

6,65 

7,135 

— 

1058 

1027,8 

— 


_ 

10. 

10. 

6,62 


über 

120/47 

1058,5 

22,468 


— 

11. 

10. 

6,65 

7,120 

— 

1058 

1031 

— 

— 

12. 10 Entnahme 
von 240 ccm Blut. 

13. 

10. 

6,36 

5,255 

112/39 

1056,3 

1023,7 

18,597 

_ 

_ 

14. 

10. 

6,35 

5,500 

69 

1048 

1024,9 

— 

_ 

— 

16. 

10, 

6,17 

4,600 

69 

1045 

1042,2 

— 

— 

Wundränder 

geschwellt. 

17. 

10. 

6,25 

4,085 

55/22 

1038 

— 

— 

— 

Am 18.10. schwere 
Nachblutung. 

19. 

10. 

6,20 

2,710 

31 

— 

1023 

14,876 


— 

20. 

10. 

6,21 

2,300 

28 

1031 

1019,7 

14,437 


— 

22. 

10. 


1,725 

22 

1026,6 

1018 

— 

— 

Neue starke Nach¬ 
blutung. 

24. 

10. 

5,81 

1,565 

20 

1028 

1020 

— 

— 

25. 

10. 

5,72 

1,870 

27 

1030 

1022,3 

11,68 

_ 

_ 

27. 

10. 

6,00 

1,875 

27 

1033 

1021 

10,895 

— 

— 

28. 

10 

6,15 

2,225 

29 

1033 

1025 

— 

_ 

_ 

31. 

10. 

5,90 

3,630 


1036 

1025 

11,152 

— 

_ 

2. 

11. 

5,73 

4,675 

58 

1042 

1026,6 

_ 

— 

3! 

11. 

5,70 

4,860 

74 

1046 

1025 . 

— 

— 

— 

4. 

11. 

5,90 

4,525 

70 

1044,5 

— 

— 

_ 

_ 

7. 

11. 

6,00 

5,445 

97 

1046 

— 

— 

_ 

_ 

9. 

11. 

5,95 

5,820 

107 

1049,4 

— 

— 

_ 


10. 

11. 

5,90 

6,055 

— 

1053? 

1024 

— 

— 

— 

11. 

11. 

— 

— 

— 

— 

— 

19,896 

— 

— 

20. 

11. 

6,38 

6,265 

120 

1052 

1028,5 

— 

— 


21. 

11. 

— 

6,725 

über 120 

1052 

20,667 

_ 

— 

23. 

11. 

6,23 

6,625 

über 120 

1054 

1030 

— 

— 

— 

27. 

11. 

6,30 

7,525 

— 

1056,7 

,— 

21,114 

_ 

_ 

29. 

11. 

— 

— 

_ 

1058 

_ 

_ 

_ 

_ 

30. 

11. 

6,60 

7,385 

über 120 

1060,5 

1030 

— 

— 

5. 12. Entnahme 
von 240 ccm Blut. 

6. 

12. 

6,15 

5,545 

72 

1045 

1026 

— 


— 

7. 

12. 

6,15 

4,665 

57 

1041 

1022,7 

15,15 

— 

-- 

8. 

12. 

6,30 

4,865 

55 

1044,5 

1023 

15,743 

— 

— 

9. 

12. 

6,30 

4,800 

— 

1042 

1023 

— 

— 


11. 

12. 

t\35 

5,140 

65 

1046,5 

1023 

16,78 

— 

_ . 

15. 

12. 

— 

— 


1048 

_ 

_ 

_ 

_ 

16. 

12. 

6,42 

5,575 

105 

— 

1027 

18,798 

— 

— 

19. 

12. 

6,40 

— 

— 

1053 

1027 

— 

— 

20. 

12. 

— 

— 

— 

— 

1032? 

_ 

_ 

_ 

27. 

12. 

6,45 

7,240 

über 
120 37 


1027,5 

— 

— 

-- 

28. 

12. 

6,3o 

— 

— 1 

1059,5 

— 

19,319 

— 

--- 

30. 

12. 

6,35 

_ 

i 

; 


1057 

' 1 

1028 


Vom 28.12. 
3 / 4 1 Milch. 
10 g Fett. 
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Datum. 

Gew. 

B. 

Mill. 

im 

cmm. 

i 

Hb. 

Spec. G 

Ges.- 

Blutes. 

ew. des 

Serum. 

T. 

Ernäh¬ 

rung. 

Bemerkungen. 

1894 

2. 1. 

6,55 

7,245 


1058 

1030?* 

20,33 


* leichte Blut- 

6. 1. 

6,34 

7,43 

über 120 

1058 

1027,5 

_ 


beimengung. 

8. 1. 

6,55 

— 

— 

1058 

— 

20,84 

— 

— 

10. 1. 

— 

— 

— 

— 


— 

— 

Entnahme von 

11. 1. 

5,81 

6,685 

83 

1051 

1020 

— 

— 

240 ccm Blut. 
Tod 13. 1. 


Wir sehen aus unseren Zahlen den tiefen Fall des Serumgewichtes. 
Dass die Differenz bei dem Gesammtblute (1,062—1,026,6) 0,035,4, bei 
dem Serum (1,031—1,018) nur 0,013 beträgt, bedarf keiner weitläufigen 
Erklärung: Das am schwersten in die Waagschale fallende Material, die 
Blutkörperchen sind eben nur dem Gesammtblute eigen. — Der Paralle¬ 
lismus aller Factoren zeigt sich auch weiterhin in der Rückkehr zu der 
normalen Beschaffenheit. Leider starb das Thier kurz nach der 2. Blut¬ 
entnahme; die wenigen nach ihr fixirten Zahlen bestätigen nur das vorher 
Gesagte. i 

Auch der Tabelle F., die Verhältnisse unseres oben behandelten 
3. Versuchsthiercs betreffend, haben wir wenig zuzufügen. Erwähnen 
wollen wir nur, dass die Milchnahrung, welche dem Wiederersatz von 
B. und Hb nicht günstig sich erwies, in gleichem Sinne auch Sp. von 
Blut und Serum beeinflusste, wobei wir freilich 2 Bestimmungen des 
letzteren als unzuverlässig ignöriren müssen. Der der Milchernährung 
folgenden Fleischnahrung entspricht auch ein jähes Ansteigen des Sp. 
auf 1069, resp. 1033. 


Tabelle F. Brauner Pudel. 26. Januar 1894 bis 8. August 1894. 


(Vergl. Tab. C.) 


Datum. 

Gew. 

B. 

Mill. 

im 

cmm. 

Hb. 

Spec. Gew. des 
Blutes. | Serum - 

T. 

Ernäh¬ 

rung. 

Bemerkungen. 

29. 1. 

8,69 

7,295 

üb. 120/57 

1062 

— 


1 1 Milch, 
20 g Reis. 

— 

5. 2. 





1032 


v. 6. 2.3/ 4 1 
Milch, 
100 g Reis, 
= 851 Cal. 


8. 2. 

8,95 

7,98 

üb. 120/50 

1065 

— 

— 

— 

— 

1). L>. 

8,65 

1 7,43 


— 

1031 

23,07 

— 

— 

10. 2. 

8,60 

— 

üb. 120/53 

1064 

1029 

— 

— 

— 

12. 2. 

8,55 

— 

— 

1063,5 

— 

23,50 


— 

17. 2. 

7,90 

i 

7,095 

weit über 
120/52 

1061 

1028 

j 


Entnahme von 
200 ccm Blut. 
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Datum. 

Geij. 

B. 

Mill. 

im 

cmm. 

üb. 

i 

Spec. G 

Gcs.- 
B lutes. 

ew. des 

Serum. 

T. 

1 

Ernäh¬ 

rung. 

Bemerkungen. 

18. 2. 

8,11 

5,78 

über 120 

1057,5 

1024 




19. 2. 

8,20 

6,110 

115 

1056,3 

1021,2 

19,376 

— 

— 

20. 2. 

8,20 

6,24 

95 

1053,2 

— 

— 

— 

— 

21. 2. 

8,32 

6,36 

116 

— 

— 

19,56 

— 

— 

22. 2. 

8,40 

6,425 

1 16 

1054,8 

— 

— 

— 

— 

26. 2. 

8,20 

6,365 

— 

1054 

1026,5 

19,42 

— 

— 

1. 3. 

8,15 

6,31 

üb. 120/45 

1055 

— 

— 

— 

— 

6. 3. 

8,40 

7,115 

üb. 120/54 

1057 

1032? 

— 

— 

Serum etwas blu¬ 
tig tingirt. 

8. 3. 

8,43 

7,17 

üb. 120/50 

1058 

— 

— 

— 

— 

12. 3. 

— 

7,270 

— 

1059,5 

— 

21,401 

— 

—- 

13. 3. 

8,60 

7,415 

üb. 120/57 

1058 

— 


— 

— 

15. 3. 

8,63 

7,295 

— 

— 

— 

20,792 

— 

— 

16. 3. 

— 

7.27 

üb. 120/47 

1058 

1027 

— 

— 

— 

19. 3. 

8,63 

7,27 

üb. 120/51 

1058,5 



v. 22.3.400 
Gr. Fleisch 
50 g Fett 
= 908 Cal. 


24. 3. 

8,40 

7,905 

üb. 120/50 

1060 

— 

— 

— 

— 

27. 3. 

8,65 

7,805 

üb. 120/55 

1064 

1030,5 

— 

— 

— 

31. 3. 

8,00? 

7,83 

üb. 120/60 

1069,5 

1033 



Hund frisst seit 3 
Tag. m. geringer. 
Appetit, nimmt 
gierig Wasser. 

3. 4. 

9,18 

8,62 

üb. 120/55 

1062.5 

1031,5 

22,029 

— 

— 

9. 4. 

9,00 

8,025 


1063 



v. 9.4.400g 
Fleisch, 
30 g Fett 
= 726 Cal. 

— 

10. 4. 

I 

— 

— 

— 

— 

22,86 

— 

— 

14. 4. 


— 

— 

— 

— 

— 

— 

Entnahme von 

200 ccm Blut. 

17. 4. 

8,66 

6,965 

üb. 120/48 

1057,5 

— 

20,405 

— 

— 

18. 4. 

8,65 

6,20 

115 

1053,5 

1029? 

— 

— 

Serum blutig tin¬ 
girt. 

20. 4. 

8,97 

6,495 

97 

1052 

— 

— 

— 

— 

23. 4. 

9,07 

6,695 

üb. 120/40 

1055 

— 

— 

— 

— 

26. 4. 

8,92 

— 

1055,8 

1025 

— 

— 

— 

28. 4. 

8,95 

7,24 

üb. 120/53 

1058,3 

— 

— 

— 

— 

30. 4. 

9,20 

7,51 

üb. 128/48 

1060,5 

— 

— 

— 

— 

5. 5. 

9,00 

7,41 

üb. 120/54 

1062,5 

— 

- 

— 

— 


Da wir in den Tabellen E. und F. an mehreren Tagen die Bestim¬ 
mungen von B., Sp. von Blut und Serum zugleich vorgenommen hatten, 
lag es nahe, die ermittelten Werthe rechnerisch zu benutzen, um dadurch 
vielleicht nähere Aufschlüsse über die Beziehungen der Blutcoinponentcn 
zu einander zu erhalten. Aehnliches hatte auf Zuntz’s Veranlassung 
schon Tornow 1 ) durchgeführt. Der Gedankengang ist folgender: Wenn 
man annehmen durfte, dass das spec. Gewicht der Blutkörperchen an¬ 
nähernd constant wäre, so müsste bei gegebener Dichte des Serums das 
spec. Gewicht des Blutes der Zahl der darin enthaltenen Blutkörperchen 


1) Blutveränderungen durch Märsche. Inaug.-Dissertat. Berlin lX!t,'>. 


Digitizer! by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 





356 


EGER. 


Digitized by 


proportional sein. Dividirt man die Differenz des spec. Gewichtes des 
Blutes und des Serum durch die Zahl der Blutkörperchen in der 
Volumseinheit, so erhält man eine Zahl, die den Einfluss darstellt, welchen 
die Zahl der Blutkörperchen auf die Dichte des Blutes hat. Diese Zahl 
muss eine annähernd constante sein, wenn absolutes und specifisches 
Gewicht des einzelnen Blutkörperchens constant sind, sie muss variiren, 
wenn eine dieser Grössen oder beide Aenderungen unterworfen sind. Die 
rechnerische Controlle gestaltet sich also folgendermaassen: Die durch¬ 
schnittliche Schwere der Blutkörperchen eines normalen Thieres entspricht 
dem spec. Gewicht des Gesammtblutes, weniger dem des Serum; redu- 
eirt man diese Differenz auf eine bestimmte Blutkörperchenzahl (1 Million), 
so wird man durch Multiplication dieser Einheit mit der jeweiligen Blut¬ 
körperchenziffer an jedem beliebigen Tage das relative Gewicht fest- 
stcllcn können, das den Blutkörperchen an diesem Tage zukommt. — 
Behielte nach der Blutentziehung und bei dem Blutersatz das einzelne 
Blutkörperchen dasselbe Gewicht bei, so müsste die berechnete Zahl 
dem am gleichen Tage gefundenen Werthe von Blutgewicht—Serum¬ 
gewicht gleich sein. 

Wir geben in der folgenden Tabelle der Kürze wegen nur die Be¬ 
rechnungen für die Tabelle E. Hier waren die Durchschnittszahlen vor 
dem ersten Aderlass für Blutkörperchen 7,126 im Cubikmillimeter; Sp. 
vom Blut 1059,3; vom Serum 1028,4; es kam also auf 7,126 Mill. 

30 9 

Blutkörperchen 30,9 Gew.; auf 1 Mill. Blutkörpercheny-jtt_ = 4,336 Gew. 

Wir hatten diese Einheit nur mit der an den verschiedenen Tagen fest- 
gestellten Blutkörperziffer zu multipliciren. Neben die gefundenen Werthe 
für das spec. Gew. der Blutkörperchen setzen wir die berechneten und 
in die dritte Reihe die sich ergebenden Differenzen. 

Unter den 19 Einzelfällen sehen wir, dass bei 12 die Minuswerthe 
iiberwiegen, d. h. dass in ihnen auf die Einheitszahl der Blutkörperchen 
ein geringeres specifisches Gewicht entfällt, als ihr zukäme, wenn man 
eine Constanz, eine Gleichwcrthigkeit der Blutkörperchen in allen Phasen 
des Versuches annehmen dürfte. Es deutet also der grössere Theil der 
Fälle darauf hin, dass nach traumatischer Anämie, zumal in der Phase 
der ungestörten Regeneration, das rothe Blutkörperchen an Eiweissstoffen 
ärmer, an Wasser reicher zu sein scheint. Wir wollen uns aber nicht 
verhehlen, dass die gegenstehende Zahl der Pluswerthe (7) zu gross ist, 
um aus unsem Versuchen jene naheliegende Erklärung unumstösslieh 
beweisen können. Freilich spricht weiter zu ihren Gunsten, dass von 
den 7 Pluswerthen mindestens 4 auf Tage kurz nach Blutverlusten 
(20., 27. October, 8. Dec, 11. Jan.) entfallen. Wir haben schon oben 
betont, wie an solchen Tagen entsprechend dem Verhalten der Thiere 
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Tabelle G. 


Datum. 

Gewicht der B 

Gefunden. 

lutkörperchen. 

Berechnet. 

Differenz. 

Bemerkungen. 

14. 10. 1893 

23,1 

23,84 

— 0,74 

Am 

12. 10. Blutentziehung. 

16. 10. 

V 

20,8 

19,945 

+ 0,855 


•20.10. 

T 

11,3 

9,9728 

+ 1,328 

Am 

18. schwere Nachblutung. 

24. 10. 

V 

8,0 

6,7858 

+ 1,215 


26. 10. 

r> 

7,7 

8,1083 

— 0,408 

Am 

22. Nachblutung. 

27. 10. 

r 

12,0 

8,13 

+ 3,87 



28. 10. 

V 

8,0 

9,6476 

— 1,6476 



2. 11. 

n 

15,4 

20,2708 

— 4,87 



3. 11. 

T> 

21,0 

21,072 

— 0,07 



20. 11. 

T 

23,5 

27,164 

- 3,664 



23. 11. 

T> 

24,0 

28,726 

— 4,726 



30. 11. 
6. 12. 

n 

T) 

30,5 

19,0 

32,0213 

24,0411 

— 1,521 
5,0411 

Am 

5. 12. Blutentziehung. 

7. 12. 

r> 

18,3 

20,2274 

- 1,927 



8. 12. 

r> 

21,5 

1 21,0946 

+ 0,41 



9. 12. 

n 

19,0 

20,8128 

— 1,812 



11. 12. 

n 

23,5 

22,287 

+ 1,213 



6. 1.1894 
11. 1. » 

31,5 

31,0 

32,216 

28,986 

— 0,716 
+ 2,014 

Am 

10. 1. ßlutentziehung. 


(Verweigerung der Nahrung, der Flüssigkeitsaufnahme, vielleicht also An¬ 
häufung der Eiweissstoffe im Blutkörperchen), eine lncongruenz in den 
verschiedenen Blutwerthcn auftreten kann, die sieh nach kurzer Zeit 
wieder ausglcicht. Es bleiben dann noch einige wenige Zahlen übrig, 
bei denen die Differenz zwischen gefundenem und berechnetem Gewichts¬ 
werth der Blutkörperchen sehr gross ist. Wir meinen die Bestimmung 
am 11. Jan. mit 2,014, die allerdings kurz nach der Blutentziehung und 
kurz vor dem Tode, also unter abnormen Zuständen vorgenommen wurde, 
und die am 27. 10. mit einer Differenz von -f- 3,87. Hier muss man 
wohl einen Versuchsfehler annehmen. Es wird ein solcher nicht Wunder 
nehmen, wenn wir bedenken, dass sich jede Berechnung aus 3 Bestim¬ 
mungen zusammensetzt, deren jede (Blutkörperchenzählung, Bestimmung 
von Sp. des Gesammtblutes und des Serums) Fehlern reichlich unter¬ 
worfen ist, und dass ferner die Grundlage aller unserer Berechnungen, 
nämlich die Durchschnittsbestimmungen der Gewichte vor der ersten 
ßlutentziehung selbst aus nur wenigen, schwankenden Einzelbercchnungen 
entstanden sind. Man wird es begreifen, dass danach kleine Fehler, 
wenn sie in gleicher Richtung wirken, zu erheblichen Abweichungen 
führen können. Wir müssen daher die Frage nach der Bedeutung jener 
Differenzen offen lassen. 

Auch nach anderer Richtung hin haben wir, wie wir nur kurz an¬ 
deuten wollen, uns über das Verhalten der Bluteomponenten zu einander, 
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Aufklärung zu schaffen gesucht. Nachdem wir aus unsern Zahlen für 
das spec. Gewicht des Serum nach von Herrn Dr. Adolf Loewy fest¬ 
gestellten und uns gütigst überlassenen Tabellen den Procentgehalt des 
Serum an Trockensubstanz bestimmt hatten, konnten wir durch Subtraction 
von der Trockensubstanz des Gesammtblutes die Trockensubstanz der 
Blutkörperchen procentualiter berechnen. Wir brachten diese Trocken¬ 
substanz in ähnliche Relation zu der Zahl der Blutkörperchen, wie oben 
das spec. Gewicht derselben und verglichen die nach dem Blutverlust 
und während der Regeneration berechneten Zahlen mit den an den ein¬ 
zelnen Tagen gefundenen. In gleicher Weise stellten wir die Beziehungen 
zwischen Trockensubstanz der Blutkörperchen und der Differenz von spec. 
Gewicht des Gesammtblutes und des Serums fest. Von einer Wieder¬ 
gabe der betreffenden Tabelle nehmen wir um so eher Abstand, als die 
Resultate ira ganzen den in der Tabelle G. festgelcgten gleichen, aber 
auch, wie diese, nicht eindeutig genug erscheinen. 

Zum Schluss wollen wir uns noch die Frage vorlegen, inwieweit die 
gefundenen Resultate auf die Pathologie und Therapie des menschlichen 
Blutersatzes übertragen werden können. Bezüglich der ersteren wird diese 
Frage ohne weiteres bejaht durch die grosse Uebereinstimmung meiner 
Resultate mit denen, welche Andere bei Bestimmung von Gewicht, T., B., 
Ilb. am Blute kranker Menschen gewonnen haben. Aber auch auf die 
Therapie des Menschen dürfte der experimentelle Nachweis des Wert lies 
der Aufnahme anorganischen Eisens bei anämischen Zuständen ohne 
weiteres übertragen werden können. Freilich giebt er ja nur die Be¬ 
stätigung einer Jahrhunderte alten Erfahrung, die durch das unberech¬ 
tigte in den Vordergrundstellen sogenannter organischer Eisenpräparate 
bei keinem nüchternen Arzte erschüttert werden konnte. — Fassen wir 
die gewonnenen Resultate noch einmal kurz zusammen, so haben wir 
gefunden: Der thierische Organismus vermag nach einer Ent¬ 
ziehung von Vs seines auf y i3 des Körpergewichtes berech¬ 
neten Blutes dasselbe bei verhältnissmässig eisenarmer 
Nahrung nur langsam, unvollständig, mitunter garnicht zu 
ersetzen. Der Zusatz von anorganischem Eisen beschleunigt 
den Blutersatz, ist aber nicht so wirksam, als eine Nahrung, 
die genügende Mengen organisch gebundenen Eisens enthält 
(B'leisch). Auch bei dieser Nahrung scheint Zusatz anorga¬ 
nischen Eisens (natürlich auch pharmaceutischer organischer 
Eisenpräparate) noch eine Beschleunigung der Wiederherstel¬ 
lung bewirken zu können. Bei dem durch Blutverluste an¬ 
ämischen Menschen ist ausschliessliche Milchnahrung contra- 
indieirt, bei unserer üblichen gemischten Nahrung genügen 
Eisensalze zum prompten Ersatz des Blutes. 
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Bei schweren traumatischen Anämien sinkt das spec. Ge¬ 
wicht (also auch der Eiweissgehalt) des Serum in einer dem 
ilerabgehcn der Werthc von B., Hb., T. und Blutgewicht voll¬ 
kommen entsprechenden Weise. 


Anmerkung bei der Correctur. Von neueren Arbeiten, die dasselbe Thema 
behandeln und erst nach Fertigstellung meiner Arbeit erschienen, sind erwähnens- 
werth: Justus Gaule, lieber den Modus der Resorption dos Eisens etc. Deutsche 
med. Wochenschrift. 1896. — Cloetta, lieber die Resorption des Eisens in Form 
von Hämatin etc. Archiv für experim. Pathologie. 1896. — Kunkel, Blutbildung 
aus organ. Eisen. Pflügers Archiv. Bd. 61. — W. S. Hall, Zur Frage des Ver¬ 
haltens des Eisens im thierischen Organismus. Du Bois’ Archiv. 1896. — Hoch¬ 
haus u. Quincke, Ueber Eisenresorption und -Ausscheidung im Darmcanal. Archiv 
für exper. Pathologie. 1896. 
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XIX. 

(Aus d(*r med. Klinik des Herrn Prof. Dr. Lichtheim zu Königsberg i. Pr. 

Ueber tumorartiges Auftreten der Tuberculose. 

Von 

Dr. S. Askanazy, 

I. Assistenzarzt dar Klinik. 


Die Diagnose der Tuberculose am Lcichcntischc gehört in den meisten 
Fällen zu den leichtesten Aufgaben der Obducenten. Der Befund der 
charakteristischen Veränderungen, von dem miliaren Knötchen bis zu dem 
bröcklig puriformen Zerfall innerhalb grosser aus kleineren Herden zu- 
sammengeflossener Käseknoten, lässt einen Zweifel über die Art der 
Krankheit gar nicht aufkommen und macht daher zumeist eine mikro¬ 
skopische Controlle der Diagnose fast überflüssig. 

Anders verhält es sich jedoch mit einer eigcnthümlichen, tumor¬ 
artigen Form tuberculüser Erkrankung, bei welcher die Diagnose makro¬ 
skopisch, wenn überhaupt, nur vermuthungsweisc, gestellt werden kann 
und bei der erst der mikroskopische Nachweis typischer Tuberkelbil¬ 
dungen resp. die Auffindung von Tuberkclbacillen über das Wesen der 
Krankheit Aufschluss giebt. 

Die Zahl der bisher publicirton Fälle von tumorartiger Tuberculose 
ist noch eine beschränkte. Am meisten wurde dieselbe im Earynx be¬ 
obachtet: Nachdem Tobold (1) im Jahre 1866 als erster auf diese Form 
der Kehlkopftuberculose aufmerksam gemacht hat, sind allein ca. 40 Fälle 
dieser Art beschrieben worden und zwar von Ariza (2), Michel (3), 
J. Mackenzie (4), Andral(5), Gussenbauer(6), Fauvel(7), Schnitz¬ 
ler (8), I’ercy Ividd (9), Lermoycz (10), Mandl (11), M. Macken¬ 
zie (12), Schmiegelow (13), Foa (14), Casadesus (15), M. Schaeffer 
und D. Nasse (16), Hcryng (17), Dehie (18), Hcnnig (19), Gerstcr 
(20), Gouguenheim und Tissicr (21), Avellis (22), Panzer (23) und 
Jores i/24). — Wenn wir die Befunde dieser Autoren zusammenfassen, 
so stellen sich die Larynxtuberculome dar als rundliche, sich von der 
Umgebung scharf abhebende, gestielt oder ungestielt aufsitzende Tumoren 
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von meist derber Oonsistcnz und grauröthlicher oder grauweisslichcr 
Farbe. Sie sind erbscn- bis haselnussgross, meistens blumenkohlartig 
gelappt, aber oft auch ganz glatt, nicht ulccrirt und sitzen entweder soli¬ 
tär oder zu zweien oder mehreren an der Epiglottis, im Glottiswinkcl, 
im Ventriculus Morgagni, an der Ilintcrwand des Larynx, seltener an 
den Stimmbändern. Mikroskopisch bestehen sie aus derbem, fibrösem 
oder fibrös-käsigem Gewebe mit miliaren Riesenzcllentuberkeln, in denen 
sich vereinzelte Tuberkelbacillen finden. In vielen Fällen waren die 
Lungen vollkommen intact und es imponirte der Tumor daher als Fi¬ 
brom, Papillom oder Carcinom; erst die mikroskopische Untersuchung 
nach der Operation oder dem Exitus führte dann zur richtigen Diagnose. 
Weil nun diese Kehlkopfgeschwülste vielfach vorkamen, wo sich Lungen¬ 
veränderungen noch nicht bemerkbar machten, wurden sie als Frühformcn 
der Larynxtuberculose aufgefasst. In einzelnen Fällen wurde direct das 
Auftreten von Infiltrationen und Ulcerationen in späteren Stadien im An¬ 
schluss an diese Tumoren beobachtet. 

Den Larynxtuberculomen ähnliche tuberculöse Tumoren sind ebenfalls 
in der Nase gefunden worden und zwar von Riedel (25), Tornwaldt 
(26j, Sehäffer und Nasse (27) und Sachs (28), sie scheinen indess sehr 
selten vorzukommen. Wenn nun Jorcs (24) die Ansicht vertritt, dass 
„die Tuberculöse beim Menschen, abgesehen von den Gehimtuberkein 
und den gelegentlich in der Leber vorkommenden tuberkulösen Knoten 
nur noch in der Nasenschlcimhaut (bezw. Kehlkopfschleimhaut) in Tumor¬ 
form aufträte“, so glaube ich aus der Literatur und eigener Erfahrung 
den Nachweis führen zu können, dass die tumorartige Form der Tuber- 
culosc ebenfalls in anderen Organen, wenn auch nur in seltenen Fällen, 
zur Beobachtung gelangt. 

Zunächst finden sich in der Literatur Angaben über histologisch 
sichergestellte Muskeltubereulose, welche makroskopisch den Eindruck 
einer Tumoraffection machte und keine Einschmelzungserscheinungen auf¬ 
wies. Von den bisher publicirten 15 Fällen hämatogener Muskeltubcr- 
culose [Habermaas (45) 1, Müller (46) 1, Delormc (47) 4, Revcrdin 
48) 1, Lanz und de Quervain (49) 8] sind der Fall von Habermaas 
(45), sowie 4 Fälle von Lanz und de Quervain (49) der Kategorie 
der tumorartigen Form der Tuberculöse zuzuzählen. 

Auch von den Lymphdrüsen ist bekannt, dass sie zuweilen ma¬ 
kroskopisch-anatomisch das Bild grosser pseudoleukämischer Lymphome 
darbieten und trotzdem mikroskopisch das typische Bild einer Tubercu- 
lose aufweisen: 

Francis DeLifield (29) berichtet über einen Patienten mit grossen 
Driisentumoren der rechten lialsseite, der Axillar- und Inguinalgegend, 
die meist in der Mitte Verkäsung zeigten und Tuberkerbacillen ent¬ 
hielten. 
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M. Askanazy (30) hat einen Fall mit multiplen grossen Drüsen¬ 
tumoren in der linken Supraclaviculargrube, um die Trachea und grossen 
Bronchien, am Lungenhilus, Milzhilus und an der Mesenterialwurzel be¬ 
obachtet, die auf dem Durchschnitt kein käsigbröckliges, sondern ein 
grauröthliches, vielfach von mattgraugelblichen Partieen durchsetztes Aus¬ 
sehen darboten, ohne Tendenz zur Erweichung, von derber Consistenz, 
wenig Saft liefernd. Trotzdem dieser Befund an pseudoleukämische Tu¬ 
moren denken liess, zumal auch das Krankheitsbild diese Diagnose 
wahrscheinlich machte, handelte es sich doch um eine isolirte, reine 
Lymphdrüsentuberculose. Denn mikroskopisch fanden sich in den Drüsen¬ 
tumoren innerhalb einer schmalen Rindenschicht aus wohlerhaltenem, 
normalen Lymphdrüsengcwebe necrotische Partieen, deutlich aus einzelnen 
abgestorbenen knötchenförmigen Bildungen zusammengesetzt, an deren 
Grenze mehrere wohlerhaltene Langhans’sche Riesenzellen zu erkennen 
waren, ln den grösseren Lymphdrüsen wurden zudem spärliche, in 
den kleineren sehr reichliche Tuberkelbacillen nachgewiesen. 

Wätzoldt’s (31) Patientin zeigte ebenfalls Tumoren der Hals-, 
Bronchial-, Mediastinal- und Retroperitoncaldrüsen ohne Verkäsung, Ver¬ 
kalkung oder Schmelzung, so dass das Bild an maligne Lymphome er¬ 
innerte. In den weichen, rein markigen Drüsentümoren des Mesente- 
teriums fanden sich nun aber kleine hyaline Herde mit zahlreichen Tu¬ 
berkelbacillen. Dagegen, dass die in diesem Falle bestehende Miliar- 
tuberculose der Lungen zur Secundärinfection der Drüsen geführt haben 
könnte, spricht der Umstand, dass die Bronchialdrüsen keine Tuberkel¬ 
bacillen und keine regressiven Veränderungen zeigten, sondern den Typus 
der harten pseudoleukämischen Lymphome darboten. 

Brentano und Tangl (32) berichten über eine Kranke mit derber, 
indolenter Schwellung der Hals-, Axillar-, Inguinal-, Mediastinal-, Me¬ 
senterial- und Retroperitonealdrüsen. Auf dem Durchschnitt waren die¬ 
selben weisslich oder grauröthlich, markig und zeigten nirgends Tuberkel¬ 
bildung oder käsige Veränderung, also lediglich hyperplastisches Lymph- 
drüsengewebb. Trotzdem die Drüsen auch mikroskopisch keine Tuberkel¬ 
bacillen enthielten, erkrankte doch ein mit der Lymphdrüsensubstanz ge¬ 
impftes Meerschweinchen an typischer Impftuberculose. Allerdings fanden 
sich in diesem Falle nebenbei noch Miliartuberculo.se des Peritoneums, 
sowie zwei tuberculöse Darmgeschwüre. 

Weishaupt (33) beobachtete einen Fall mit „ausgebreiteter Tuber- 
culose der Lymphdrüsen (Epitheloidzellen, Riesenzellen, Tuberkelbacillen), 
deren grosse, necrotische, aber nicht erweichte Herde den Eindruck einer 
pseudoleukämischen Neubildung machten. Ferner täuschten die von den 
gewöhnlichen Bildern der Tuberculöse noch mehr abweichenden Neo- 
plasiecn in Lungen, Nieren und Leber (Rundzelleninfiltrate ohne Riesen¬ 
oder Epitheloidzellen, ohne Tuberkelbacillen) lymphomatöse Metastasen 
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vor und bestärkten somit die makroskopisch gestellte Diagnose Pseudo- 
leukämic.“ 

Cordua (34) beschreibt einen Fall von multiplen, glatten, weichen, 
verschieblichen, schmerzlosen Drüsen in Hals- und Achselgegcnd, die auf 
dem Querschnitt ein feuchtes, für Pseudolcukämie charakteristisch gefärb¬ 
tes Gewebe zeigten, durchsetzt von unregelmässigen, diffus graugelblichen, 
kleineren oder grösseren Flecken. Die mikroskopische Untersuchung er¬ 
gab, dass das ganze Gewebe der Tumoren fast nur aus tuberculöscm 
Granulationsgewebe bestand. In den zahlreichen Riesenzellen, die oft in 
runden Knötchen, oft im diffusen Granulationsgewebe um käsig neuro¬ 
tische Partieen herumlagen, fanden sich Tuberkelbacillen. 

Auch in den Organen der Bauch- und namentlich Brust¬ 
höhle ist das tumorartige Auftreten der Tuberculose bereits beobachtet 
worden. 

So fand Artaud (35) bei einer 71 Jahre alten Patientin eine Tu¬ 
berculose des rechten Oberlappens, die einem verkästen Lungencar¬ 
einom sehr ähnlich sah. Der ganze rechte überlappen war in einen 
grossen, gleichmässigen Käseherd verwandelt. 

Claessen (36) fand in seinem Falle neben schwielig-käsiger Me- 
diastino-Pericarditis, Concretio pericardii, Tuberculosis myocardii und 
Tuberculose einer Bronchialdrüse, im rechten Vorhof einen fast hühncr- 
cigrossen Tumor von welliger, jedoch überall glatter Oberfläche und 
gelber Farbe, welcher intra vitam die Erscheinungen einer das Gebiet der 
oberen Hohlvene treffenden Stauung verursacht hatte. Nach der makro¬ 
skopischen Betrachtung wurde ein für sich bestehendes Neoplasma ver- 
muthet, jedoch fanden sich auf Schnitten jüngere und ältere necrotische 
Herde, sowie zahlreiche Riesenzellen innerhalb eines Gewebes, das bald 
einem Fibrom, bald einem Rund- oder Spindelzellensarcom glich. Die 
Untersuchung auf Tuberkelbacillen ergab ein positives Resultat. 

I. Israel (37) constatirte bei der Laparotomie eines ‘20jährigen 
Mädchens an der hinteren Wand des unteren Theils des Colon ascen- 
dens einen in’s Darmlumen prominirenden apfelgrossen Tumor. Die 
denselben bedeckende vordere Darmwand zeigte auf ihrer Serosa miliare 
Tuberkel. Aus diesem Grunde und auch, weil späterhin in 7 Monaten 
die Geschwulst sich bis auf Wallnussgrösse verkleinerte, glaubt Israel, 
es hier mit einer tumorartigen Tuberculose des Colon transversum zu 
thun zu haben. Die Geschwulst war nicht umschrieben, sondern setzte 
sich in eine Infiltration der hinteren Darmwand fest. Daneben bestanden 
Schwellungen der Mesenterialdrüsen und Verwachsungen. 

Ueber tumorartige Tuberculose im Bereiche der Pleura sind bisher 
nur zwei Fälle veröffentlicht werden: 

Neelsen (38) berichtete im Jahre 1883 über folgenden „zur Zeit 
seines Wissens ganz vereinzelt dastehenden Fall“: 

Zeitbchr. f. kl in. Medicin. 32. Bd. H. 3 u. 4. 2*1 
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Ein 24jährigor Feldarbeiter erkrankte acut 3 Wochen vor der Aufnahme mit 
Fieber und Seitenstichen und bot bei der Aufnahme die Symptome einer linksseitigen 
exsudativen Pleuritis dar. Es wurden durch Function & l / 2 Liter seröser Flüssigkeit 
entleert, die keine Tuberkelbacillen enthielten. Das Exsudat sammelte sich darauf 
innerhalb weniger Tage wieder an, wurde dann jedoch resorbirt, ohne dass noch eine 
Function vorgenommen wurde. Später ging Patient unter den Erscheinungen von 
Dyspnoe, Cyanose, Fieber, Decubitus, Phlegmone zugrunde. Im Sputum fanden sich 
keine Tuberkelbacillen. Die Autopsie, deren Protokoll ich wegen der ausserordent¬ 
lichen Aehnlichkeit mit unseren unten mitgetheilten Fällen dem Wortlaut nach wieder¬ 
gebe, soweit es für uns von Interesse ist, ergab Folgendes: „Der gesammte linke 
Pleurasack ist in seinen Wandungen verdickt durch eine der tieferen Schicht der 
Pleura und dem angrenzenden Bindegewebe eingelagerte derbe, weissgelbe Neubil¬ 
dungsmasse, welche unter der Kippenpleura ihre Zusammensetzung aus hirsekorn¬ 
grossen und etwas grösseren rundlichen Knoten noch deutlich erkennen lässt, dagegen 
über dem Zwerchfell, an der Umschlagsstelle auf das vordere Mediastinum und in 
diesem selbst, sowie in dem Bindegewebe zwischen Pleura und Pericardium zu einer 
fast gleichmässigen 1 / 2 3 cm dicken Masse confluirt ist... Die Bronchialdrüsen der 

linken Seite, die Trachealdrüsen und in geringerem Grade auch die Bronchialdrüsen 
rechts sind vergrössert; ersiere um mehr als das Doppelte, derb, gleichmässig von 
gelbweisscr Neubildung infiltrirt; erweichte oder verkalkte Partien sind auch in ihnen 
nicht vorhanden.“ - Mikroskopisch besteht die Neubildung nach dem Verf. aus rund¬ 
lichen spindelförmigen und einzelnen epitheloiden Zellen, die in rundlichen Herden 
angeordnet sind, welche alle im Centrum Coagulationsnekrose zeigen, vielfach con- 
lluiren. •Riesenzellen fehlen. Verf. dachte zuerst an Actinomykose, fand aber bei 
genauerer Untersuchung Tuberkelbacillen in der Neubildung, während Actinomyces- 
drusen nicht zu linden waren. 

Fernerhin beschrieb F. Ci old Schmidt (39) einen Fall von primärer, 
an der linken Pleura entstandener, localer Tuberculose. Bei der Autopsie 
einer Zuchthäuslerin fanden sich im subpleuralen Bindegewebe der linken 
Lunge milchweisse, glänzende, knorpelharte Knötchen von Stecknadel¬ 
kopf- bis Hanfkorngrösse, die mikroskopisch aus tuberculösem Granula¬ 
lionsgewebe mit Riesenzcllen und Tuberkelbacillen bestanden. In keinem 
Knötchen zeigte sich wirklicher Zerfall. Die Lunge war comprimirt, 
luftleer (infolge eines Exsudats von 2300 ccm klarer, braunröthlicher 
Flüssigkeit), nicht tuberculös. 

Es sei mir nun gestattet, in Folgendem über 2 derartige Fälle 
tumorartiger Pleuralubcrculose zu berichten, welche in der medieinisehen 
Klinik und im städtischen Krankenhause zu Königsberg zur Beobachtung 
gelangten. Dem Assistenzarzt der inneren Abtheilung des städtischen 
Krankenhauses, Herrn Dr. Aust, spreche ich für die liebenswürdige 
Ueberlassung der Krankengeschichte des Fall 11 an dieser Stelle meinen 
besten Dank aus. 

Fall I. 

Kose Weintraub, 37 .Iahre alt, Schneiderfrau, aus Suwalki (Russland). Auf¬ 
genommen *28. Nov. 1802. Gestorben 25. Dec. 1892. 

Anamnese 28. Nov. 1892. Keine hereditäre Belastung, keine Vorkrankheiten. 
Der Beginn der Krankheit im .Juni 1891 wird auf Erkältung zurückgeführt. Zuerst 
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beständige, sein* qualvolle Schmerzen in der linken Brusthälfte, namentlich hinten, 
hin und wieder lästiges Herzklopfen. Seit Ostern 1892 heftiger Husten, namentlich 
morgens, verbunden mit reichlichem eitrigem Auswurf. Gleichzeitig Zunahme der 
Brustschmerzen und des Herzklopfens, ln den letzten Monaten hochgradige Kurz- 
athmigkeit, Blässe und derartige Schwäche, dass Patientin beständig das Bett hüten 
musste. Daneben starke Magenbeschwerden (Appetitlosigkeit, Ucbelkeit), zeitweise 
durch Karlsbader Kur gebessert. Seit 3 Monaten haben sich auf der linken Kücken¬ 
seite zwei weiche, nicht schmerzhafte Verbuckelungen ausgebildet. Vor 2 Monaten 
war der Auswurf 4 Tage hinter einander stark bluthaltig; auch später hin und wieder 
im Sputum blutige Beimengungen. In der letzten Zeit zuweilen Nachtschweisso. 

Status praesens 28. Nov. 1892. Kleine, gracil gebaute Patientin, dürftiger 
Ernährungszustand, starke Anämie. Trockene Haut, keine Oedeme. Feuchte, leicht 
belegte Zunge. Temperatur normal. Puls klein, weich, 104. Hals nichts Beson¬ 
deres. Thorax gracil gebaut, links Intercostalräume verstrichen. Athmung dys- 
pnoisch, die linke Seite bleibt deutlich zurück. Die Percussion ergiebt unter der 
ganzen linken Seite gedämpften Schall. Herz-Pulsationen auf der rechten Seite 
sichtbar. Herzdämpfung überragt den rechten Sternalrand um 2 Finger Breite, ist 
nach links nicht abzugrenzen. Spitzenstoss nicht zu sehen und zu fühlen. Herztöne 
rein. Athemgeräusch links unbestimmt, sehr abgeschwächt, rechts vesiculär mit 
Giemen. Hinten linke Seite gedehnt, Intercostalräume verstrichen. In der Gegend 
zwischen dem innem linken Scapularrande und der Wirbelsäule eine fast faustgrosse, 
weiche, fluctuirende, nicht schmerzhafte Geschwulst; eine gleiche, etwa hühnerei¬ 
grosse in der Gegend des unteren Winkels der linken Scapula. Bei der Athmung 
bleibt auch hinten die linke Seite erheblich zurück. Ueber der ganzen linken Seite 
gedämpfter Schall; oben schwaches Bronchialathmen, unten Athemgeräusch auf¬ 
gehoben. Hechts hinten rauhes Athmen mit kleinblasigen, klanglosen Rasselgeräu¬ 
schen in den unteren Partien. Pectoralfremitus links aufgehoben. — Abdomen weich, 
leicht aufgetrieben, im Epigastrium drnckempfindlich. Milz überragt fingerbreit den 
Rippenrand. Leber nicht vergrössert. Stuhlgang normal. Urin spärlich, saturirt, 
enthält keine pathologischen Bestandtheile. Sputum schleimig-eitrig, nicht blut¬ 
haltig, enthält keine Tuberkelbacillen. 

30. Nov. Bei der heutigen klinischen Vorstellung werden mehrfache Probe- 
punctionen sowohl in die Prominenzen als in die Brusthöhle hinein vorgenommen. 
Aber selbst mit dickeren Caniilen wird nichts herausgebracht. Eine eingehende Unter¬ 
suchung des Sputums auf Act-inomykoso hat ein negatives Resultat. -- Temp. seit 
gestern subfebril. 

2. Dec. Da Patientin über starke Magenbeschwerden (Appetitlosigkeit, Uebel- 
keit, Magenschmerzen) klagt, wird heute der Mageninhalt nach einem Probefrühstück 
entleert und untersucht. Derselbe enthält freie Salzsäure, spärlich Sarcino, reichlich 
Hofe, keine Bacillen. Gesammtacidität 0,18 pCt. — 10. Dec. Brustbeschwerden 

etwas gebessert, Status sonst unverändert. Temp. beständig subfebril. 

16. Dec. In Chloroformnarcose wird heute auf der Höhe einer der erwähnten 
Prominenzen eine Incision gemacht. Es wird dadurch eine mit dickbreiigen, bröck¬ 
ligen Massen erfüllte Jiöhle eröffnet. Nach Auskratzung derselben stüsst man auf 
einen etwa 1 dm langen Fistelgang, welcher sich nach oben zu unter der Haut hin¬ 
zieht und blind zu endigen scheint. Audi dieser Gang wird ausgekratzt, sodann die 
Wunde tamponirt und verbunden. 

18. Dec. Die ausgekratzten Massen bestehen zum grössten Thcil aus verkästem, 
zum geringeren aus noch intaetem Granulationsgewebe. Es sind weder Tuberkel¬ 
bacillen, noch Actinomycesdrusen in ihnen zu finden. Auch das Culturvcrfahren 
ergiebt ein völlig negatives Resultat. 

24 * 
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20. Der. Tetup. subfebril. Status der Brustorgane unverändert. Das Sputum 
ist seit einigen Tagen fötide, zuweilen etwas sanguinolent. Es enthält spärliche 
typische Dittrich’sche Pfropfe, keine Tuberkelbacillen. 

22. Dec. Die Magenbeschwerden durch Magenausspülungen gebessert, Körper¬ 
gewicht hat zugenommen. Im fiebrigen Status idem. — 25. Dec. Mittags 1 Uhr 
plötzlich während eines Hustenanfalls Hämoptoe, welche den Exitus zur Folge hatte. 

Scctionsprotokoll, 26. December 1892. 

Abgemagerter weiblicher Körper. Geschwundener Panniculus, atrophische 
Mammae. Hautdecken blass, am Rücken leicht livide verfärbt. Am Rücken links 
etwa in der Höhe der Basis scapulae an der 4. Rippe eine 5 cm lange Incisionswunde 
mit gerötheten Hauträndern. In der Nachbarschaft Haut überall unterminirt; nach 
hinten, oben, medianwärts lässt sich eine Sonde bis fast zur Mittellinie vorschieben. 
Verlängert man die Incisionswunde nach hinten und oben, so gelangt man in eine 
mit käsiger Masse erfüllte Höhle. Nach weiterer Präparation gelangt man von hier aus 
durch den 2. und 3. Intercostalraum, die ebenfalls mit käsiger Masse durchsetzt sind, 
neben der Basis scapulae in die Pleurahöhle hinein. Die Knochensubstanz der 2. und 
3. Rippe erscheint an dieser Stelle zum grossen Thcil eingeschmolzen. — Abdomen 
leicht aufgetrieben; atrophischer, citronengelber Panniculus, blasse, grauröthliche, 
ziemlich feuchte Musculatur. Subperitoneales Zellgewebe ödcmatös, sulzig infiltrirt. 
Im Peritoneum eine gelbliche, klare Flüssigkeit (ca. 1 Liter) mit einigen Fibrinflocken. 
Serosa der Darmschlingen feucht spiegelnd, blass. Appendices epiploicae des Dick¬ 
darms, wie des Lig. gastrocolicum stark ödematös. Magen schlaff, nimmt fast die 
ganze obere Hälfte des Abdomens ein. Leber überragt den Rippenrand um 2 Finger 
Breite, Milz desgleichen. Zwerchfellstand rechts 4. Rippe, links 5. Rippe. -- Bei der 
Ablösung des Sternums zeigen sich dicht oberhalb des Zwerchfells in der Gegend der 
Knochen kn orpelgrenze der 6. Rippe, sowie weiter aufwärts im mediastinalen Zell¬ 
gewebe 3 grosse Drüsen, auf deren Durchschnittsfläche sich distincte Inseln 
blassgelblichen käsigen Gewebes markiren. Das ganze mediastinaleZellgewebe 
ist sulzig ödematös infiltrirt. Beide Pleurahöhlen obliterirt, nur der untere Abschnitt 
der rechten ist frei abzutasten. In der Achselhöhle eine Reihe bis wallnuss- 
grosser Drüsen, die auf dem Durchschnitt ein ziemlich gleichmässiges, 
trockenes, käsiges Aussehen zeigen. — Im Herzbeutel etwas vermehrter klarer 
Liquor. Subpericardiales Fettgewebe sulzig atrophisch. Herz klein, von normaler 
Gestalt. In den Herzhöhlen nur flüssiges Blut. Klappenapparat sehr zart, frei von 
Veränderungen. Herzmuskel bräunlich, feucht. — Beim Durchschneiden des rechten 
Hauptbronchus quillt aus dem Lumen desselben etwas blutige Flüssigkeit hervor. 
Daneben lassen sich aus den Bronchien cylindrische lockere Blutgerinnsel heraus¬ 
ziehen. Die Bronchialdrüsen grösstentheils anthrakotisch; in einigen grösseren sind 
derbe, weissliehe Bezirke eingesprengt. Rechte Lunge gross, gleichmässig gebläht. 
Pleura, soweit sie von Adhäsionen frei ist, glatt. Auf dem Durchschnitt Ober- und 
Mittellappen sehr blutarm und feucht. Unterlappcn im Ganzen etwas rosig gefärbt 
mit zackig umgrenzten, stecknadelkopfgrossen, hämorrhagischen Bezirken. Bronchial¬ 
schleimhaut blass: die grösseren Bronchialäste bis in die kleineren peripheren Ver¬ 
zweigungen gleichmässig erweitert. Im Parenchym des Mittellappens eingestreute, 
stecknadelkopfgrosse, prominente, weisse Knötchen. 

Bei der Herausnahme der linken Lunge tritt ein fast männerfaust¬ 
grosser, käsig nekrotischer Knoten zu 'Page, welcher die Pleura pul¬ 
mo n a 1 i s pi 1 z tormig übetragt und c o n t i n u i r 1 i ch au f d ie Pleura costa 1 is 
übergeht. Beim Aufschneiden der linken Lunge sieht man, dass sich diese Tumor¬ 
masse lediglich auf die Pleura beschränkt, unter ihr findet sich dasLungen- 
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gewebe verdichtet und gleichmässig schiefrig verfärbt. In dasselbe sind eine Reihe 
cylindrisch und sackförmig dilatirter Bronchialäste eingeschlossen. Der Haupt¬ 
bronchus zeigt eine sehr stark injicirte Schleimhaut, welche mit blutigem Schleim 
und Dittrich’sehen Pfropfen bedeckt ist. Dicht am Hauptbronchus findet sich eine 
umschriebene, etwa wallnussgrosse Gangränhöhle, welche mit zackiger Linie an die 
BronchiaWand angrenzt. Hierselbst zeigt sich eine Perforationsstelle der Gangrän¬ 
höhle in den Bronchus, in deren Bereich der Bronchialknorpel freigelegt, die Schleim¬ 
haut missfarbig erscheint. Das Gewebe des Unterlappens ist stark ödematös, von 
einigen linsengrossen, grauen Knötchen durchsetzt. Ferner finden sich umschriebene 
pneumonische Herde in das Gewebe eingesprengt. Die Pleura ist über der ganzen 
Lunge verdickt (ca. x / 2 cm dick) und zeigt vielfach gelblichweisse, einge- 
sprengtePlatten und Knoten. In der Nähe der Gangränhöhle zieht die Art. 
pulmonalis vorbei. Da, w r o das Gefäss an die Höhle anstösst, erscheint seine Wand 
macerirt, und es lässt sich an einer umschriebenen Stelle eine stecknadelkopfgrosse 
Perforationsöffnung der Arterienwand constatiren. — Im hinteren Mediastinum findet 
sich ein unter dem Lig. vertebrale anter. subperiostal gelegener, dicker, breiter, prall 
elastischer, ca. 12 cm langer Gesclnvu Ist sträng, der sich etwa vom letzten Hals- 
bis zum 6. Brustwirbel herunterzieht. Derselbe besteht aus käsiger Masse. Die 
Brustwirbel sind unter der Geschw'ulstmasse deutlich verschmälert und zeigen viel¬ 
fach eine rauhe, cariöse Oberfläche. Von da greift die Tumormasse auf den oben 
erwähnten, faustgrossen Knoten der linken Pleura costalis über. Weiterhin erreicht 
sie die linken Rippenknochen und legt dieselben in einer Ausdehnung von der 2. bis 
f>. Rippe frei. — Milz leicht vergrössert; Kapsel glatt, Pulpa braun, Follikel nicht 
sichtbar. Im Netz eine grössere Zahl bis w r allnuss grosser, grösstentheils 
käsig-nekrotischer Drüsenknoten. Im Duodenum etwas blasser Schleim. 
Im Magen zähe schleimige Massen, mit braunen Krümeln untermischt. Im Fundus 
eine reichliche Menge schwärzlich brauner, dickbreiiger Flüssigkeit. An der grossen 
Curvatur, am Pankreaskopf, im Lig. hepatogastricum und hepatoduodenale eine 
grössere Zahl geschwellter, vollständig nekrotisch veränderter Lymph- 
drüsen. Auf der blassen Oesophagusschleimhaut lagen dieselben bräunlichen, 
breiigen Massen, welche den Magen erfüllen. Etwa in der Mitte des Oesophagus 
zeigen sich stecknadelkopfgrosse und unterhalb derselben noch eine Reihe grösserer 
Ulcera und Perforationen, durch welche die Sonde in das retroösophageale Zellgewebe 
und in den Bereich infiltrirter Lymphdrüsen weiter vordringt. Im Rachen lagen 
einige dunkelrothe Coagula; die Balgdrüsen sind leicht geschwellt. Auf der blassen 
Magenschleimhaut finden sich von der Cardia bis zu der Mitte der kleinen Curvatur 
zerstreut eine Reihe rundlicher Defecte mit aufgeworfenem Rande und blassem Grunde, 
in dessen Bereich bei einzelnen Ulcera an der kleinen Curvatur käsige Drüsenknoten 
zu Tage treten. Pankreas ohne Besonderheiten, Nebennieren und Nieren 
desgl., letztere anämisch. Beckenorgane bis auf einen Polypen des Corpus uteri 
normal. Im Jejunum galliger Inhalt; Schleimhaut blass. Im Ile um zeigt sich eine 
Gruppe gelblicher, opaker, stecknadelkopfgrosser Knötchen in der Schleimhaut; etw'a 
1 Fuss über der Ileocoecalklappe findet sich ein den Darm ringförmig umschlicssender 
Streifen, der sich aus graurothen, körnigen, ziemlich derben Knötchen zusammensetzt. 
Schleimhaut des Dickdarms blass, ohne Besonderheiten. Leber von normaler Grösse. 
An der Unterfläche des linken Lappens ein kugeliger, kirschgrosser, mit der Magen¬ 
serosa durch ein Pseudoligament verbundener in das Lebergew'ebe sich einsenkender 
käsiger Kn oten. Daneben vereinzelte weisse, stecknadelkopfgrosse Knötchen an 
der Leberoberfläche. Consistenz des Organs schlaff, Parenchym braun. Acinöse 
Zeichnung gut ausgesprochen. Am Ililus einige käsige, nekrotische Drüsen. 
In der Gallenblase zähe, olivgrüne Galle. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



368 


S. ASKAXAZY 


Digitized by 


Anatom. Diagnose: Tumor cascosus periostalis Her Brustwirbel, 
auf die Pleura übergreifend, und einerscils durch den 2. und 3. Iniercostalraum nach 
aussen perforirend, andererseits in der 1. Pleurahöhle einen Tumor auf der Lungen¬ 
pleura bildend. Putride Bronchitis; Lungengangränhöhle mitArrosion 
der Art. pulmonalis. Tödtliche Blutung. Ulcera oesophagi et ventri- 
culi. Käsige Lymphdrüsen an der Aorta thoracica, im mediastinalen Zellgewebe, 
in der linken Axilla, im Epigastrium, an der Porta hepatis, im Mesenterium. Käsiger 
L eberknoten. 

Mik roskopischer Befund. Für diesen Fall mag es genügen, das histolo¬ 
gische Bild zweier für die Aetiologie des Prozesses beweisender Stellen anzuführen, 
da wir bei der Darstellung des nächsten Falles die weiteren histologischen Details 
auch anderer Partien ausführlicher schildern werden. 

Der mikroskopische Durchschnitt durch ein stecknadelkopfgrosses Lcber- 
knötchon zeigt das charakteristische Verhalten eines Tuberkels. Derselbe hat sich 
im interacinösen Bindegewebe entwickelt, in seiner Umgebung verlaufen einige ge¬ 
wucherte Gallengänge. Er setzt sich wie gewöhnlich aus einer zellreichcn peripheri¬ 
schen Proliferationszone und einem äusserst zollarmen resp. hier und da ganz zell¬ 
freien Centrum zusammen. In der Proliferationszone finden sich vornehmlich kleine 
lymphoidc Zellen in mehr oder weniger dichter Anhäufung, dazwischen einzelne 
Spindelzellen. An sie schliesst sich nach innen zu ein fibröses Gewebe an, von dem 
aus Spindelzellen in die hyalin-nekrotische Masse des Tuberkelcentrums eindringen. 
Ueberall finden sich vereinzelte Bindegewebszellen inmitten der nekrotischen Sub¬ 
stanz. Einzelne charakteristisch gestaltete Langhaus’sehe Riesenzellen befinden 
sich an der Grenze der Proliferationszone. An einer Seite hat sich neben diesem 
Knoten ein junger, noch unverkäster Tuberkel, ebenfalls mit Riesenzellen, entwickelt. 

Der Durchschnitt durch eine kleine Lymphdrüse, in der sich der Proeess 
nach makroskopischem Urtheil eben erst zu entwickeln schien, zeigt im ganzen noch 
den normalen Lymphdrüscnbau, nur sind vereinzelte, bereits verkäste, auch mit 
Ricsenzellen ausgestattete Knötchen eingelagert, ln dieser Lymphdrüse lassen sich 
ganz vereinzelte Tuberkelbacillen nach weisen. 

Auch an den mikroskopischen Durchschnitten durch die Geschwüre der Magen¬ 
schleimhaut wurde die tubcrculöse Natur der Ulcerationen sichergestellt. 

Thierversuche: Am 27. Dec. 1892 werden 2 Meerschweinchen mit käsigem 
Material (käsige Pleura, käsige Bronchialdrüse) von diesem Fall intraperitoneal 
geimpft. 

Das eine Meerschweinchen stirbt am 5. März 1893: Es zeigt sich Verkäsung 
der axillaren, mediastinalen und inguinalen Lymphdrüsen. Käsige Knoten im Peri¬ 
toneum parietale. Stecknadelkopfgrosse Knötchen im Netz. Leber und Milz ver- 
grössert, von zahllosen, grösstentheils gelblichen Knoten durchsetzt ; auch in beiden 
Lungen zahlreiche, etwa linsengrosse, grauweisse Knötchen. 

Das andere Meerschweinchen wird am 5. März 1893 getödtet. Es linden sich 
käsige, subperitonealc Knoten nahe der Impfstelle, zahlreiche Knötchenbildungen im 
Netz. Milz colossal vergrössert, von zahlreichen, perlgrauen Knötchen dicht durch¬ 
setzt. ln beiden Lungen reichliche, disseminirte, bis linsengrosse, graue, transparente 
Knötchen. 


Fall II. 

Marie Böhm, 30 Jahre, Dienstmädchen, aus Königsberg. 

A u fn ah m e i n die m ed i c i n i s oh e K1 in i k: 27. Mai, entlassen 25. Juni 1893. 
Anamnese: 27. Mai 1893: Keine hereditäre Belastung. Keine Vorkrankheiten. 
Seit 6 Monaten Husten, namentlich morgens und abends, verbunden mit spärlichem 
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schleimigen, nicht bluthaltigen Auswurf, ferner Brustschmerzen vorne links, haupt- 
sächlich beim tiefen Athmen und Husten. Oft gegen Abend Frösteln, nachtsSchweis.se. 
Beständige Verschlechterung von Appetit und Allgemeinbefinden, starke Abmagerung. 
Seit 4 Wochen Beschwerden erheblicher, hochgradige Athemnoth, Fieber. Seit zwei 
Wochen bettlägerig. 

Status praesens: 27. Mai 1893. Mittelgrosse, kräftig gebaute Patientin, in redu- 
eirtem Ernährungszustände. Geringe Anämie, Spuren Oedem an den Unterschenkeln. 
Feuchte, nicht belegte Zunge. Temperatur subfebrii. Puls weich, 108. Am Hals in 
der Gegend des Juguiums ein haselnussgrosser, bei Schluckbewegungen sich mit be¬ 
wegender Tumor. Thorax: Linke Seite deutlich gedehnt, Intercostalräume links 
verstrichen. Athmung stark dyspnoisch, die linke Seite bleibt erheblich zurück. Die 
Perkussion ergiebt rechts normalen, links gedämpften, etwas tympanitisch klingen¬ 
den Schall, Wintrich’schen Schallwechsel. Die Dämpfung reicht nach rechts bis zum 
rechten Sternalrand. Herz nach rechts verschoben, die Herzdämpfung reicht nach 
rechts bis etwa 2 Finger breit nach aussen von der rechten Sternallinie. Im übrigen 
bietet das Herz normale Verhältnisse. Die Auscultation ergiebt links abgeschwächtes 
bronchiales Athmen, rechts vesic-uläres mit zahlreichen klanglosen klein- und mittel¬ 
grossblasigen Rasselgeräuschen. Hinten rechts normale percutorischeVerhältnisse, 
links Dämpfung über der ganzen Seite; rechts scharfes Vesiculärathmen mit zahl¬ 
reichen klanglosen Rasselgeräuschen, links sehr abgeschwächtes, bronchiales Athmen. 
Pectoralfremitus links erheblich abgeschwächt. Abdomen: Pulsatio epigastrica. 
Kpigastrium leicht druckempfindlich. Leber überragt zweifingerbreit den Rippenrand, 
Milz nicht palpabel. Der Urin enthält minime Spuren Albumen. Sputum spär¬ 
lich, rein schleimig, nicht bluthaltig, enthält keine Tuberkelbacillen. 

3. Juni 1893. Bei 3g Natrium salicyl. pro die Temperatur zeitweilig normal, 
irn übrigen Beschwerden unverändert. Zunahme des Körpergewichts. Da Patientin 
heute über starke Brustschmerzen und Athemnoth klagt, wird eine Punktion mittelst 
des Potain’schen Aspirationsapparates vorgenommen. Es werden 2 1 klarer, seröser 
Flüssigkeit entleert. Patientin fühlt sich danach zwar erleichtert, indess dauern die 
Schmerzen fort. 

4. Juni 1893. Die linke Seite erscheint jetzt etwas eingesunken, bleibt bei der 
Athmung deutlich zurück. Percussionsschall links vom und hinten heller, aber immer 
noch kürzer als rechts. Herz an normaler Stelle. Athemgeräusch links abgeschwächt 
vesiculär. In der Gegend des Traube’schen Raums pleuritisches Reiben. Leber über¬ 
ragt immer noch etwas den Rippenrand. 

6. Juni. Temp. trotz 3,0 Natr. salicyl. pro die noch subfebril. Die linke Lunge 
athmet jetzt bereits sehr viel besser. Allgemeinbefinden sehr gehoben, gute Diurese. 
Im Sputum nach wie vor keine Tuberkelbacillen zu finden. 

12. Juni. Seit mehreren Tagen Temperatur wieder höher (ca. 39°), Brust¬ 
schmerzen stärker. Dabei Appetit und Allgemeinbefinden gut. Status im übrigen 
unverändert. Pleuritisches Reiben im Traube’schen Raum, sowie hinten unten links 
sehr deutlich. 

23. Juni. Temperatur nur noch sehr wenig erhöht. Im übrigen Status idem. 
Patient klagt immer noch über linksseitige Stiche. Die leichte Dämpfung links unten 
besteht fort. 

25. Juni. Patient verlässt gebessert die Klinik. 

Aufnahme in das städtische Krankenhaus 4. Juni 1894. Exitus letalis 
29. December 1894. 

Anamnese: 4. Juni. Nach der Entlassung der Pat. aus der medioinischen 
Klinik wurde dieselbe monatelang mit Kreosot behandelt und fühlte sich Winter über 
ziemlich wohl. Seit G Wochen klagt Pat. wieder über starke Schmerzen in der linken 
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Brusthälfte, die seit kurzer Zeit auch auf die rechte Seite übergegangen sind, ferner 
über Fieber, Husten, Athemnoth, grosse Schwäche. 

Status praesens: 4. Juni. Massig genährte, kräftig gebaute Pat. Tempe¬ 
ratur 38,2. Puls weich, 88. Zunge belegt. Am Halse vorne in der Mitte eine eigrosse, 
unter der Haut leicht verschiebliche Geschwulst, die sich beim Schlucken nicht mit¬ 
bewegt. Die linke Brustseite bleibt bei tiefer Athmung zurück. Der Lungenschall 
ist hinten beiderseits gedämpft, die Dämpfung reicht links höher hinauf als rechts. 
Leber den gedämpften Partieen abgeschwächtes Athmen. In der linke Fossa supra- 
spinata einzelne Rasselgeräusche. Links an der 7. Rippe eine circumscripte schmerz¬ 
hafte Anschwellung. Haut darüber verschieblich. Urdin.: Natr. salicyl. 

15. Juni. Dyspnoe geringer. Allgemeinbefinden gebessert. Temperatur nie¬ 
driger. 

9. Juli. Starkes Reissen auf der rechten Seite. Blutiges pneumonisches 
Sputum. — 20. Juli. Probepunction links mit negativem Resultat. 

23. Juli. Auswurf gering. Starke Dyspnoe. Abends sehr hohe Temperaturen. 
Gute Diurese. 

18. Aug. Seit einigen Tagen besseres Befinden, guter Schlaf, keine Naelit- 
schweisse. 

8. Sept. Probepunction rechts und links mit negativem Resultat. 

11. Sept. Im Auswurf reichlich Tuberkelbacillen. 

30. Nov. Abends sehr hohe Temperaturen. Der Urin enthält etwas Eiweiss. 

19. Dec. Urin eiweisshaltig. Mikroskopisch: weisse Blutkörperchen, vereinzeln» 
Nierenepithclien, keine Cylinder. 

25. Dec. Starke Dyspnoe. Rechtsseitige Brustschmerzen. 

29. Dec. Exitus letalis Morgens 4 1 /., Uhr. 

30. Dec. Autopsie. Stark abgemagerte weibliche Leiche. Trockene, schil¬ 
fernde Haut. Knöchelödem. Die linke 7. Rippe zeigt etwa \ l j 2 Finger breit von 
der Knochcnknorpelgrenze eine spindelförmige, nach allen Seiten gleich massig 
sich verjüngende Auftreibung, in deren Centrum der Knochen unterbrochen er¬ 
scheint. — Balgdrüsen, Tonsillen geschwellt, Rachenschleimhaut gerüthet, mit 
zähem, schleimigem Secrct bedeckt. Zu beiden Seiten des Oesophagus, hauptsächlich 
rechts finden sich bis faustgrosse Convolute derb geschwellter, harter 
Drüsentumoren. Unterhalb des Kehlkopfs schiebt sich von links her der strumüs 
vergrösserte linke Lappen der Schilddrüse gegen das grosse Drüsenconvolut von 
rechts vor, das Oesophagusrohr umspannend. An der rechten Seite ziehen die 
Drüsenknoten bis zum Lungenhilus herab. Ein grösseres Convolut an der 
Trachea (Längsdurchmesser 10 cm) setzt sich aus Drüsenknollen von Wallnuss- 
bis Apfelgrösse zusammen. An der Lungenwurzel präsentirt sich ein über apfel- 
grosser, aus einer einzigen Drüse hervorgegangener Tumor. Auf dem Durchschnitte 
zeigen die wallnussgrossen Knoten eine anthracotisch pigmentirte Randzone, 
während der übrige Theil von weissem, derbem, unter dem Messer knir¬ 
schendem, blassgelblichem, etwas trockenem Gewebe gebildet wird. 
An dem peripheren Theil einer Drüse findet sich ein Kranz an einander gereihter, 
stecknadelkopfgrosser, perlgrauer, durchscheinender Knötchen. Die grossen Knoten 
sind von lappig gebauten, blassgelblichen, ziemlich trockenen, käsig 
erscheinenden Einlagerungen durchsetzt. Zwischen diesen käsigen Bezirken 
verlaufen schmale Züge von grauröthlichem oder kohlig pigmentirtem Gewebe. Bis¬ 
weilen haben die gelblichen Herde ein etwas feuchtes Aussehen, doch zeigt sich nir¬ 
gends eine Tendenz zur Einschmelzung oder gar puriformen Erwei¬ 
chung. — Die Schilddrüse ist in allen Durchmessern gleiehmässig vergrössert; ihr 
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Breitendurchmesser beträgt 8, ihr Höhen- 5, ihr Dickendurchmesser 3 cm. Nament¬ 
lich der mittlere Lappen lässt bis kirschengrosse, mit braunrother Flüssigkeit erfüllte, 
cystische Knoten hervortreten. Schilddrüsengewebe im übrigen grau durchscheinend, 
Follikel oft beträchtlich vergrössert. Die Struma stösst nach unten an dio das ganze 
Mediastinum anticum erfüllenden Drüsenknoten, welche sich auch über das Pericard 
fortziehen. Die am Hilus der rechten Lunge gelegenen Drüsen heben den rechten 
Bronchus nach oben empor und sind mit dessen Aussenwand auf das Innigste vcr- 
löthet. — Die Pleura costalis der linken Brustwand, mit der die linke Lunge im 
hinteren Theil des Oberlappens innig verwachsen erscheint, ist in eine derbe Tu¬ 
morplatte umgewandelt, die über der Lungenspitze 1 1 / 2 cm, an der Basis 
des Oberlappens o 1 /, cm Breite aufweist. Die starr verdichtete Pleura, in 
welche sich die Rippeneindrücke tief eingeprägt haben, lässt auf dem Durchschnitt 
mehrere Schichten unterscheiden, welche aussen und innen fast symmetrisch gebaut 
erscheinen: peripherwärts findet sich eine feste, grauröthliche, schwielige Binde- 
gewcbsmasse; an sie schliessen sich nach innen zu blassgelbliche, weisse, breite 
Streifen oder mehr isolirte opake Bezirke an. In den centralen Partieen dehnt sich 
eine succulente, gelbliche oder röthlichgraue Gewebslage aus, die allmählich in das 
käsig-schwielige Gewebe übergeht. Die Innenfläche der Pleura costalis ist im ganzen 
glatt, röthlichgrau. Die Pleura pulmonalis des Unterlappens ist mit Bindegewebs- 
membranen und Zöttchen bedeckt, in welchen vereinzelte, harte, hellgclblichweisse 
Knoten eingebettet erscheinen. Auf dem Durchschnitt zeigen sich im Oberlappen 
biassgelbe Knoten, prominent, von festem Gefüge, zuweilen das Lumen eines kleinen 
Bronchus umkreisend. Hier und da erscheint die gelbliche Masse im Bereiche eines 
solchen Bronchialästchens weich. — Die Continuität der 7. Rippe erscheint unter¬ 
brochen. Letztere wird von einem 5cm breiten Tumor umschlossen, auf dessen Durch¬ 
schnitt sich der central gelegene Theil des Rippenknochens, sodann, von diesem ge¬ 
trennt, ein Stück sequestrirten Knorpels mit rauher Oberfläche erkennen lässt. Der 
gesammte Rippentumor wird von einem opaken, gelbliclnveissen, ziem¬ 
lich festen Gewebe gebildet. Die Kapsel des Tumors erscheint fibrös, setzt sich 
in das Periost der Rippe fort. Auf der gerötheten Schleimhaut der Trachea flach 
erhabene, gelblichweiss oder rein weiss erscheinende, derbe Platter, 
mit etwas unebener Oberfläche, bisweilen über 1 cm lang. — Auf der Leberoberfläche 
sieht man eine Reihe (ca. 30) rundlicher, leicht prominenter, gelber Flecken von 4 
bis 6 mm Durchmesser, die verschieden grossen, in das Lebergewebe einge¬ 
lagerten Knötchen entsprechen, von denen die ganze Leber durchsetzt erscheint. 
Auf dem Durchschnitt haben die Knoten ähnliches Aussehen, wie die peribronchialen 
Lymphdrüsen. Die übrigen Organe bieten nichs Besonderes. 

Mikroskopischer Befund. Pleura: Der mikroskopische Querschnitt zeigt 
zunächst eine breite fibröse Zone aus ziemlich kernarmem, fibrillären Bindegewebe, 
welches von sehr zahlreichen weiten Lymphgefässen und einzelnen collabirten Blut¬ 
gefässen durchzogen wird. Im Umfange der Gefässkanäle dichte Anhäufungen lym- 
phoider Rundzellen, meist in cylindrischer Mantelform, seltener tuberkelähnliche 
Knötchen bildend. In dem äusseren Abschnitt der Bindegevvebszone mehrere kleine 
Arterien, in ihrer ganzen Ausdehnung ziemlich zahlreiche verstreute Mastzellen. Nach 
der Grenze des an die fibröse Zone anstossenden käsig nekrotischen Gewebes hin 
nehmen die Bindegewebsbündel einen mehr sklerotischen Charakter an, ordnen sich 
in breiten, hyalinen, parallelen Bändern an, zwischen denen etwas reichlichere platte 
Bindegewebskeme hervortreten. Dann folgt noch dicht vor der nekrotischen Zone 
ein zellreicheres Gewebe, welches in gleichen Abständen eingelagerte, zahlreiche 
Langhans 7 sehe Riesenzellen aufweist. Dieselben liegen oft ganz isolirt in der 
derbfaserigen Grundsubstanz. Oefters sind sic in einem abgegrenzten, aus epithe- 
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loiden und lympboiden Zellen gebildeten Tuberkel zu finden. Hier und da zeigen 
.sich auch junge Epitheloidzellentuberkei ohne Riesenzellen. — Nun folgt die breite 
käsig nekrotische Zone, in welcher sich zunächst noch vereinzelte polynucleäre Leu- 
kocyten neben spärlichen Kerntrümmern bemerkbar machen, die aber bald vollkom¬ 
men kernlos wird. Mehrfach zeigt sich eine Abgrenzung in rundliche knötchenartige 
Herde. Darauf folgt sodann eine schmale callöse Bindegewebszone mit äusserst spär¬ 
lichen Kernen und einzelnen Gelassen, die theils mit Blut gefüllt erscheinen, zum 
Theil einen thrombosirten Inhalt darbieten. Endlich finden sich hyaline, fibrinoid 
glänzende, bisweilen netzförmig angeordnete Züge, die von derbem, fast kernlosen 
Bindegewebe durchwachsen erscheinen. Weiterhin schliessen sich umfangreichere, 
käsig nekrotische Bezirke am Ende des Schnittes an. Trotz der Untersuchung 
zahlreicher Schnitte finden sich keine Tuberkelbacillen in der Pleura. 

Lunge: Auf dem Durchschnitte zeigen sich zahlreiche, typisch gebaute Riesen¬ 
zellentuberkel, die sich zumeist innerhalb der Alveolen entwickelt haben. Andere 
Alveolen sind mit zellreichem Exsudat erfüllt, das Bild der sogenannten Desquamativ¬ 
pneumonie bietend. Weiterhin finden sich dann Bezirke mit verkäsender Pneumonie. 
Mitten in diesen käsigen Infiltraten fallen weite, mit gleichartig nekrotischer Masse 
erfüllte Bronchialäste auf. Im Centrum dieser verkästen Partien finden sich äusserst 
zahlreiche Tuberkelbacillen. 

Bronchialdrüse: fast in toto verkäst, nur in einer schmalen Randzone 
charakteristisch gebaute Riesenzellentuberkel aufweisend. An der Grenze zwischen 
dem verkästen Gewebe und den jungen Tuberkelformationen kein zellreicher Wall, 
sondern kernarmes Bindegewebe mit leichter Kohlenpigmentirung. In einzelnen 
Schnitten spärliche Tuberkelbacillen. 

Trachea: Schleimhaut und Submucosa stark verbreitert. Die Submucosa ver¬ 
dankt ihre Verbreiterung zum grossen Thcile einer entzündlichen Infiltration mit 
lymphoiden Rundzellen und einer Erweiterung der Drüsenkanäle. Die Schleimhaut 
offenbart zunächst eine mächtige Erweiterung und Füllung der Blutcapillaren, sodann 
aber tuberkulöse Neubildungen in ihrem Gewebe. Letztere setzen sich aus in den 
tieferen Partien gelegenen mit Riesenzellen ausgestatteten Epitheloidzellentuberkeln 
und einer superficiellen käsig-nekrotischen Lage zusammen. An der Grenze befindet 
sich Bindegewebe mit isolirt eingelagerten Riesenzellen und mehreren thrombosirten 
Capil large fassen. Bindegewebszellen ziehen übrigens auch in die käsig nekrotischen 
Massen selbst hinein. Das tuberculöse Gewebe greift stellenweise auch auf die Sub¬ 
mucosa über. An der Aussenfläche der Trachea fällt eine tuberculöse Lymphdrüse 
auf, welche wiederum zum Theil fibrös erscheint, zum Theil junge Tuberkel ein- 
schliesst und ausgedehnte käsig-nekrotische Bezirke umfasst. — ln keinem Schnitte 
Tuberkelbacillen gefunden. 

Rippe und Periost: Schnitte durch die in die periostale Käsemasse einge¬ 
schlossene Rippe zeigen, dass die Knochenbälkchen und das zwischen ihnen ge¬ 
legene Gewebe vollkommen nekrotisch sind, eine Nekrose, die sich dann weiterhin auf 
die infolge einer Periostitis neugebildeten Knochenlagen forterstreckt. In den weiten 
Knochenkörperchen der Osteophyten sind die Kerne der Knochenzellen nicht gefärbt. 
Was dagegen in den Bälkchen auffällt, sind dunkelblau tingirte restirende Inseln von 
Knorpelgewebe. In der äussersten Peripherie der periostalen Auflagerung tritt dann 
noch tuberculöses Granulationsgewebe zu Tage, welches sich an anderen Stellen 
zwischen die Knochenbälkchen hineinerstreckt. Dann findet man zwischen den 
Bälkchen, die vielfach Corrosionserscheinungen aufweisen, typische Tuberkel. Es 
finden sich in keinem Schnitte Tuberkelbacillen. 

Struma: zeigt das gewöhnliche Bild einer Struma hyperplastica, stellenweise 
mit massenhaften Hämosiderinablagerungen. 
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Epikrise. 

Werfen wir noch einen kurzen Rückblick auf diese beiden Kranken¬ 
geschichten. In beiden Fällen wies der Untersuchungsbefund auf ein 
linksseitiges Pleuraexsudat hin. Die beiden in Fall I auf der linken 
Rückenseite vorhandenen weichen Prominenzen liessen zunächst den Ge¬ 
danken aufkommen, dass es sich hier um ein Empyema neccssitatis 
handelte. Indess hatte eine Punction sowohl in die Vorbuckelungen 
selber als in die linke Pleurahöhle hinein ein negatives Resultat. Die 
Incision einer dieser Prominenzen förderte breiige Massen zu Tage, die 
aus zum Theil intactem, zum Theil verkästem Granulationsgewebc be¬ 
standen, in denen sich keinerlei Mikroorganismen mikroskopisch oder 
eulturell nachweisen liessen. Die Patientin ging in der Folge, nachdem 
ihr Sputum während des Aufenthaltes in der Klinik eine fötide Beschaf¬ 
fenheit angenommen hatte, plötzlich an Hämoptoe zu Grunde. Als Ur¬ 
sache der letzteren konnte bei der Autopsie die Arrosion eines grösseren 
Astes der Arteria pulmonalis, welcher unmittelbar einer Gangränhöhle 
anlagerte, festgestellt werden. In Fall II ergab die Punction des auf 
der linken Seite festgestellten Exsudats, ebenso wie in dem oben citirten 
Neelsen’schen (38) Falle, eine klare seröse Flüssigkeit, nach deren 
Entleerung sich die Patientin monatelang relativ beschwerdefrei fühlte. 
Späterhin nahmen die Beschwerden wieder zu, es bildete sich eine 
spindelförmige Intumescenz vorne an der 7. Rippe links. Pat. suchte das 
städtische Krankenhaus auf und verstarb hier, nachdem sie monatelang 
lediglich das Symptomenbild einer schweren mit hektischem Fieber ein¬ 
hergehenden Tuberculose dargeboten hatte. Das linksseitige Exsudat 
hatte sich nicht wiedergefunden. Schon ante exiturn konnte in diesem 
Falle die Diagnose: Tuberculose durch Auflinden von Tubcrkelbacillcn 
im Sputum sichergestellt werden. 

Im Sectionsbefund dieser beiden Fälle ist nun eine augenscheinliche 
Analogie sowohl unter einander, wie auch mit dem Neclscn’schen (38) 
Falle nicht zu verkennen. 

In allen 3 Fällen bildet den auffälligsten Befund die blassgelb¬ 
liche mehrere Centimeter dicke, die Pleura einnehmende Tu¬ 
morplatte, welche sowohl dem Aussehen und der Consistenz nach, als 
auch wegen des Mangels jeglicher Erweichungsherde die Diagnose einer 
Neubildung wohl nahe legen konnte. Auch der makroskopische Befund 
an den zum Theil colossal intumescirten Drüsen, deren Centrum 
aus käsigen Massen ohne Einschmelzungsherde bestand, während 
die Peripherie durch fibröses Gewebe eingenommen wurde, war geeignet, 
den Verdacht eines Neoplasma aufrecht zu erhalten. Während in dem 
Neelsen’schen (38) Falle neben den Drüsentumoren nur noch die pri¬ 
märe isolirte Pleuraaffection gefunden wurde, waren in unseren Fällen 
das Brustwirbelperiost bezw. das Rippenperiost mit betroffen. 
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Fernerhin wäre in unseren Fällen noch ein Befund hervorzuheben, wel¬ 
cher ebenfalls für die Diagnose einer Tumoraffection bei makroskopi¬ 
scher Betrachtung sprechen konnte, nämlich gelbliche, derbe, an Meta¬ 
stasen erinnernde Knoten in der Leber, die übrigens auch aus käsi¬ 
gem Gewebe bestanden; desgleichen in Fall II auf der Trachea 1- 
schleimhaut flach erhabene, derbe, wcissgelblichc Platten mit ober¬ 
flächlichen Ulcerationserscheinungen. 

Während in dem zweiten Falle die bereits intra vitam durch den 
Befund von Tuberkelbacillen im Sputum sichergestellte Lungentuberculose 
die Vermuthung nahe legte, dass auch die Pleura-, Rippen-, Drüsen-, 
Leber- und Trachealaffection auf dieselbe Aetiologie zurückzuführen sei, 
bot der erste Fall selbst auf dem Seciertischc der Diagnose grössere 
Schwierigkeiten. Zwar rief die käsige Beschaffenheit der Tumoren den 
Gedanken einer Tuberculose wach, indess sprach mancherlei, vor allem 
die Grösse der Neubildungen, ihre auffallend derbe Consistenz, der Man¬ 
gel jeglicher Tendenz zur Erweichung dagegen, so dass erst die mikro¬ 
skopische Untersuchung zur Entscheidung herangezogen werden musste. 

In beiden Fällen lieferte nun der mikroskopische Nachweis von 
typischen Riesenzcllcntuberkeln, sowie von Tuberkelbacillen innerhalb der 
betroffenen Organe den unanfechtbaren Beweis, dass es sich hier, ebenso 
wie im Neelsen’schen (38) Falle, um eine Form tumorartig auftretender 
Tuberculose handele. Des positiven Ausfalls der Infection zweier Meer¬ 
schweinchen in Fall I hätte es dazu garnicht mehr bedurft. 

Es sei mir noch der Hinweis gestattet, dass die von Neelsen (38), 
Goldschmidt (39) und die oben von mir referirten zwei Fälle tumor¬ 
artiger Pleuratuberculose in gewisser Hinsicht an Bilder erinnern, wie 
sic bei Perlsucht öfters zur Beobachtung gelangen, deren Zugehörigkeit 
zur Tuberculose heute ausser allem Zweifel steht. Auch die Perlsucht 
wurde bekanntlich dereinst, bevor Thierversuche und Tuberkcrbacillen- 
bofund ihre Identität mit Tuberculose erwiesen, von Virchow für eine 
Tumoraffection, und zwar eine Lymphosarcomatose, erklärt 1 ). 

In Birch-Hirschfeld’s (41) Lehrbuch der allgemeinen patholo¬ 
gischen Anatomie finden wir eine Beschreibung des anatomischen Bildes 
der Perlsucht, das ganz besonders an unsere Fälle erinnert. Es heisst 
daselbst: „Diese (sc. die Knötchen) bleiben selten isolirt, sondern häufen 
sich durch Aneinanderlagerung zu linsen- bis erbsengrossen Knötchen, 
durch deren Verschmelzung bis faustgrosse, knotige Packete oder mehr 
oder weniger dicke, plattenartige, sarcomähnliche Auflagerungen ent¬ 
stehen können.“ 

Dass Erkrankungen bei Menschen Vorkommen, die vollkommen das 
ganz gewöhnliche Bild der Perlsucht unserer Hausthierc darbieten, ist 

1) Orth (40), Lehrbuch <1. spee. path. Anat. 18x7. Bei. I. S. 5G8. 
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übrigens aus der Literatur bekannt und es sei mir gestattet, die dies¬ 
bezüglichen Fälle noch zum Schlüsse in Kürze aufzuführen: 

Creighton (42) berichtet über 8 Fälle einer dem Bilde der Perl¬ 
sucht entsprechenden Tuberculose. Es fanden sich an den serösen Häuten 
breite und flache, gestielt aufsitzende, perlschnurartig verbundene Tu¬ 
berkel. 

Jürgens (43) demonstrirte auf dem X. internationalen medicini- 
nischen Congress zu Berlin Präparate von einer perlsuchtähnliehcn Er¬ 
krankung beim Menschen, bei welcher sich Tumoren in Pleura und Peri¬ 
toneum (besonders am kleinen Netze) vorfanden, die den Perlsuchtknoten 
der Thiere sehr ähnlich sahen. 

G. Troje (44) stiess bei der Autopsie eines Phthisikers auf perl¬ 
suchtartige Bildungen an der linken Pleura, kleinere und grössere, grau- 
weissliche, zum Theil verkäste, beetartige Plaques. Auch trug die Pleura 
mediastinalis und diaphragmatica noch eine grössere Zahl polypöser) 
fein gestielter, graurother bis grauweisscr, hier und da auch partiell ver¬ 
käster Geschwiilstchen von Erbsen- bis Kleinbohnengrösse, sowie einzelne 
graurothe, grob granulirtc, hahnenkammartige Erhebungen. Die Neubil¬ 
dungen enthielten grosse Langhaus’sche Ricsenzellen mit wandständigen 
Kernen. 


Resume. 

Es giebt eine tumorartige Tuberculose verschiedener Or¬ 
gane, die sich mikroskopisch von dem gewöhnlichen Bilde der 
Tuberculose principiell nicht unterscheidet, da sich auch bei ihr 
typische Epitheloid- und Riesenzellentuberkel mit und ohne Verkäsung 
finden, welche eine mehr oder minder grosse Anzahl von Tuberkelbacillen 
enthalten. Was jedoch dieser Fonn der Tuberculose ihr eigenartiges, 
makroskopisch-anatomisch an einen Tumor erinnerndes Gepräge 
verleiht, ist der vollkommene Mangel einer Tendenz zur Ein¬ 
schmelzung, ist die abnorme Grösse der Neubildungen, sowie ihre 
derbe Consistenz, letztere wohl hauptsächlich bedingt durch die 
Neigung der Knoten zu fibröser Metamorphose, welche wir über¬ 
all im mikroskopischen Bilde hervortreten sahen. Oft erstreckt sich das 
Bindegewebe bis in das Centrum der verkästen Partieen hinein und cs 
lässt sich nicht nur vielfach der Uebergang miliarer Tuberkelformationen 
in fibröse Tuberkel feststellen, sondern es werden sogar schwielige Binde- 
gewebsmassen ohne specifisch tuberculose Attribute gefunden. 

Ueber die Ursache, warum die Tuberculose in diesen seltenen 
Fällen nicht zur Einschmelzung in die Gewebe führt, sondern als tumor¬ 
artiges Gebilde in die Erscheinung tritt, lassen sich höchstens Vermu- 
thungen aufstellen. Vielleicht spielt das biologische Verhalten der Tu¬ 
berkelbacillen hierbei eine Rolle. Troje und Tangl (50) ist es gelungen, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



376 


S. ASKANAZY, 


Digitized by 


Ix'i Kaninchen, welchen durch Jodoformzusatz mitigirtc Tubcrkelbacillen 
eingeimpft wurden, das exquisite Bild der Perlsucht zu erzeugen. 
Ohristraann (51) fand- nach Infection von Meerschweinchen mittels 
durch Europhen abgeschwächtcr Tuberkelbacillen ein diffuses, käsig¬ 
schwieliges tuberculöscs Gewebe, welches die Milz kapselartig umkleidete, 
mithin einen Process, welcher noch mehr an unsere Beobachtungen beim 
Menschen erinnert, als die Befunde von Troje und Tan gl. Es ist da¬ 
her die Vermuthung nicht von der Hand zu weisen, dass das tumor- 
artige Auftreten der Tubereulose beim Menschen vielleicht ebenfalls auf 
eine Abschwächung, auf ein bis zum gewissen Grade natürlich 
mitigirtes Verhalten der Krankheitserreger zurückgeführt werden 
kann. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Professor Dr. Licht heim, sage 
ich für die Anregung zu dieser Arbeit, sowie für die freundliche Unter¬ 
stützung bei derselben meinen besten Dank. 
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XX. 


lieber den Mechanismus der Aorteninsufficienz. 

Bemerkungen zu dem gleichnamigen Aufsatze des Herrn 
Dr. S. Kornfeld in Brünn. 

Von 

Dr. Benno Lewy. 


Tin 25). Hände der „Zeitschrift für klinische Medicin“ ist aus dem Laboratorium des 
Herrn Prof. v. Basch von Herrn Sigmund Kornfeld eine Arbeit „Ueber den 
Mechanismus der Aorteninsufficieuz“ erschienen, welche einerseits eine grosse Reihe 
von Thierversuchen, in denen dieser Herzfehler künstlich hergestellt wurde, schildert, 
andererseits die hierbei zustande kommende Hcrzthätigkeit auf deductivem Wege mit 
Hilfe der Methoden der mathematischen Physik festzustellen sucht. So sehr es mich 
freut, dass die Schule des Herrn v. Basch, welcher selbst vor Jahren 1 ) mich wegen 
meines „sehr kühnen Wagnisses“ nicht herb genug zu tadeln wusste, weil ich die bei 
Herzklappenfehlern zustande kommende Herzihätigkeit mathematisch zu behandeln ver¬ 
suchte, nun auch auf diesem Wege vorgeht, so sehr muss ich es bedauern, dass der 
Versuch des Herrn Kornfeld nicht besser geglückt ist. Ich habe mich gerade mit 
den von Herrn Kornfeld berührten Fragen vielfach beschäftigt und habe die Ergeb¬ 
nisse meiner Untersuchungen in zwei ausführlichen Schriften: „Die Compensirung der 
Klappenfehler des Herzens. Versuch einer mathematischen Theorie“ (Berlin, Verlag 
von Julius Springer, 1890) und: „Die Arbeit des gesunden und des kranken Herzens“ 
(Zeitschrift f. klin. Med. Bd. 30) niedergelegt 2 ). Ich glaube deshalb ein Recht und 
eine Pflicht dazu zu haben, das, was ich in der Kornfeld’sehen Schrift für unrichtig 
halte, mitzutheilen. 

Bereits im ersten Absätze (S. 91) wird von einer Behauptung ausgegangen, 
deren Berechtigung durchaus bestritten werden mifss. Der Verfasser erklärt: „Dem bei 
Aorteninsufficienz regurgitirenden Bruchtheile der im Aortengebiete enthaltenen Blut¬ 
menge entsprechend wird, so darf man annehmen, die mittlere Füllung des Aorten¬ 
gebietes eine geringere werden, und in diesem Sinne darf man voraussetzen, dass 
ceteris paribus die Aorteninsufficienz eine Erniedrigung des arteriellen Blutdrucks 
gegenüber demjenigen, welcher zur Zeit der Integrität der Klappen bestand, zur Folge 
haben müsse.“ Nach meiner Meinung darf man diese Annahme durchaus nicht 
machen. In meiner Monographie habe ich S. 8o gezeigt, dass man vielmehr voraus- 

1) Ueber Compensirung. Wiener med. Presse. 1892. No. 17 u. 18. 

2) Meine zweite Schrift ist zwar nach Veröffentlichung der Arbeit des Herrn 
Kornfeld erschienen, aber schon vorher in Druck gegeben. 

Zeit&clir. f. klin. Medicin. 32. Bd. II. 3 u. 4. 
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setzen darf, dass der mittlere Aortendruck trotz des Klappenfehlers durchaus ungehin¬ 
dert bleibt. Thatsächlich zeigen auch die eigenen Versucho des Verfassers, dass nur 
in einem Theile seiner Fälle die von ihm vorausgesetzte Erniedrigung des Blutdrucks 
nach künstlicher Herstellung der Schlussunfähigkeit zustande kommt; in einer Anzahl 
der Fälle bleibt sie zunächst aus und stellt sich erst dann ein, als wiederholt mit 
dem zur Durchlöcherung der Klappe benutzten Instrumente eingegangen und immer 
neue Risse in die Klappe bewirkt werden. 

Schon der erste Versuch des Verfassers zeigt dies; während der Ausgangsdruck 
68 mm Hg betrug, werden nach Herstellung der Insufficienz 90 und selbst 106 mm Hg 
gemessen, dann kommt freilich auch wieder eine Senkung; aber sämmtliche vom Ver¬ 
fasser angeführten Versuche zeigen zwischen kleinere Werthe solche Werthe des Blut¬ 
drucks eingestreut, welche den Ausgangsdruck vor Herstellung der Schlussunfähig¬ 
keit erreichen, ja übertrefTen. Der Verfasser giebt sich die grösste Mühe, diese Be¬ 
obachtung mit seiner Voraussetzung, dass die Aorteninsufficienz zu einer Erniedrigung 
des arteriellen Druckes führe, in Einklang zu bringen, er spricht sicherlich mit Recht 
von „complicirten Verhältnissen 14 (S. 97), „Nerveneinflüssen 44 (S. 103), kann aber doch 
nicht darüber hinweg, dass eben der Blutdruck auch nicht herabzusinken 
braucht. Ja, trotzdem er viele Seiten hindurch immerfort von der angeblichen Blut¬ 
druckserniedrigung gesprochen hat, beruft der Verfasser sich S. 113 auf die Erfah¬ 
rungen des Herrn v. Basch, dass „man bei Aorteninsufficienz in der Regel sehr 
hohen Drücken begegne 44 . Was ist also richtig? Druckherabsetzung oder Druck¬ 
steigerung? Darauf kommt Herr Kornfeld nicht, die Berechtigung seiner Grond- 
annahme zu prüfen! Gewiss kann bei Aorteninsufficienz der mittlere Aortendruck 
herabgesetzt sein; dann ist eben der Kreislauf in Unordnung, cs strömt nicht mehr 
die zum normalen Leben bezw. zur normalen Leistungsfähigkeit (vergl. S. 354 meiner 
zweiten Schrift) erforderliche Blutmenge durch die Gefässe; das ist aber ein Zustand, 
der nicht sowohl von dem Klappenfehler an sich, sondern von ungenügender Herz- 
thätigkeit herrührt. — Wenn der Blutdruck in einer Anzahl der Beobachtungen des 
Verfassers unmittelbar nach Herstellung der Insufficienz tiefer als normal ist, so ist 
damit gar nichts für die mechanische Wirkung des Klappenfehlers bewiesen; das 
Trauma an sich kann recht gut so störend auf die Herzthätigkeit wirken, dass die 
Systole nicht kräftig genug erfolgt, um einen normalen Aortendruck herzustellen. 
Beweisend sind erst Blutdruckmessungen, welche zu einer Zeit angcstellt werden, 
wenn das Herz sich von der unmittelbaren Folgen der Verletzung erholt hat. Da an¬ 
dererseits in einer ganzen Reihe von Fällen schon wenige Minuten nach Herstellung 
der Insufficienz normaler Aortendruck vom Verfasser beobachtet wurde, so ist doch 
ganz klar bewiesen, dass die Aorteninsufficienz an sich keineswegs den Blutdruck 
herabzusetzen braucht und dass also die Herzthätigkeit so erfolgen kann, dass trotz 
des Fehlers normaler Blutdruck besteht. 

S. 104 geht Verf. von der Annahme aus, „dass die im Arteriensysteme enthal¬ 
tene Blutmenge die Hälfte des gesammten Blutquantums betrage 44 . Diese Annahme 
ist nicht zulässig. Ich selbst habe in meiner Monographie S. 56 den Inhalt des arte¬ 
riellen Systems auf 1 / 4 der ganzen Blutmenge geschätzt; auch diese Schätzung ist, 
wie ich zugeben muss, noch zu hoch gegriffen, obwohl sie doch schon weit hinter der 
des Herrn Kornfeld zurückbleibt. Man kann annehmen, dass 1 /i 0 der ganzen Blut¬ 
menge auf den Lungen-, 9 / 10 auf den Körperkreislauf entfallen; bei dem letzteren 
muss man erwägen, dass die Venen mehr als doppelt so viel Blut als die Arterien 
enthalten, dass das Pfortadersystem ausserordentlich blutreich ist, etwa 1 / 4 des ganzen 
Blutvorraths enthält und dass auch das Herz selbst Blut enthält; berücksichtigt man 
dies alles, so darf man die im Aortensysteme von der Klappe bis zu den Capillaren 
enthaltene Blutmenge nur auf 1 / 8 bis 1 / 6 des ganzen Blutvorraths schätzen, für einen 
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Hund von 20 kg also nur auf etwa 200 bis 250 g, statt der vorn Verf. angegebenen 
750 g. 

Die Ventrikelcapacität eines solchen Hundes wird von Herrn Kornfeld S. 104 
auf 60 g angesetzt, was ebenfalls ein viel zu hoher Werth ist. Nach den Unter¬ 
suchungen von Herrn Zuntz und von Herrn Tigerstedt würde dieselbe bei 
100 Pulsen nur 16 bis 20 ccm betragen. 

Derselbe Fehler wird am Schlüsse der S. 104 für den Menschen begangen, 
dessen Ventrikelcapacität zum „Volum von höchstens 180 g Blut u angenommen wird. 
Der Verf. benutzt die von Volkmann in seiner Hämodynamik (daselbst heisst es 
übrigens nicht 180 g Blut, sondern 180 ccm) angegebene Zahl, obwohl doch die 
neueren Forschungen, die seit etwa 4 Jahren bekannt sind, das Irrthümliche dieser 
Angabe erwiesen haben. 

S. 104 behauptet Verf. Folgendes: „Nun darf, wenn der Kreislauf fortbestehon 
soll, die Menge des regurgitirenden Blutes nicht gleich sein dem gesammten Quan¬ 
tum des während der Systole ausgeworfenen Blutes 14 ; ebenso heisst es S. 106: „da 
indess die regurgttirende Blutmengc immer kleiner sein muss als das unter normalen 
Verhältnissen in die Aorta eingeworfene Blutquantum“. Das ist eine durch nichts 
zu stützende Behauptung! Es klingt zwar zunächst sehr wahrscheinlich, dass nicht 
mehr zurückfliesst, als der Ventrikel fassen kann! Wieviel fasst er aber? Bloss den 
Betrag seines normalen Schlagvolumens? Herr Kornfeld setzt selbst S. 361 und 
S. 454 in einer mich sehr befriedigenden Weise auseinander, dass der Herzmuskel 
„ausweitungsfähig“ sei, dass sein Hohlraum ohne nothwendig damit einhergehende 
Vennehrung der Wandspannung vergrössert werden könne. Die Capacität des Ven¬ 
trikels ist somit nach des Verfassers eigenen Worten nicht auf das normale Schlag¬ 
volumen begrenzt. Wieviel wirklich während der Diastole zurückströmt, hängt von 
dem Aortendrucke, der Zeitdauer der Diastole, der Grösse und Gestalt des Klappcn- 
defectes und von der Zähigkeit des Blutes ab; berechnet man dies nach den uns doch 
einigermaassen bekannten Gesetzen der Hydrodynamik, so zeigt sich, dass schon bei 
einem ziemlich kleinen Loche weit mehr zurückfliesst, als das normale Schlagvolumen 
beträgt. Zunächst, unmittelbar nach Entstehung des Fehlers, wird allerdings nicht 
mehr ins Herz zurückströmen können, als die Kammer überhaupt fassen kann, was 
aber, wie gesagt weit mehr als der Betrag des normalen Schlagvolumens — vermut¬ 
lich etwa das 4fache — ist; sehr bald wird aber, wie ich S. 62 meiner Monographie 
gezeigt habe, der Kammerhohlraum noch mehr erweitert werden. Das Herz kann sich, 
wie jedes andere Hohlorgan, dem Zufluss entsprechend anpassen. Die Annahme des 
Verfassers über den maximalen Betrag muss somit als durchaus willkürlich bezeichnet 
werden. 

S. 104 wird ferner der Druck proportional der Füllung des Gefässsystems ge¬ 
setzt. Eine solche Proportionalität besteht höchstens für sehr geringfügige Druck¬ 
schwankungen, nicht aber für die erheblichen, bei Aorteninsufficienz 'auftretenden. 

In den beiden nächsten Absätzen S. 104 und 105 ist je ein Rechen- (oder 
Druck-?) Fehler zu verbessern; es muss 0,3 pCt. bezw. 0,26 pCt. heissen, statt 0,(X)3 
bezw. 0,0026 pCt. 

S. 105 heisst es: „So lange Gleichgewicht (sc. des Kreislaufes) besteht, muss 
durchschnittlich während jeder Diastole soviel Blut aus dem arteriellen Gefässgebiete 
gegen die Capillaren hin abfliessen, als während der Systole aus dem Ventrikel ein¬ 
geworfen wurde.“ Entsprechend sagt Verf. S. 110: „Stellen wir uns vor, dass unter 
normalen Verhältnissen M die im Moment des Beginnes der Herzsystole im System 
der Körperarterien vorhandene Blutmenge repräsentire, und dass der linke Ventrikel 
während seiner Systole die Menge a in die Aorta werfe, so wird im Schlüsse der 
Ventrikelsystole in den Körperarterien die Blutnienge M a enthalten sein.“ Herr 
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Kornfeld vergisst ganz, dass auch während der Systole Blut aus dem 
Arteriengebiet durch die Capillaren in die Venen abfliesst! Am Ende 
der Systole ist folglich nicht mehr M -f" a in den Arterien vorhanden! Alle vom 
Verf. aus dieser ganz falschen Prämisse für die Aorteninsufficienz abgeleiteten Folge¬ 
rungen sind selbstverständlich ebenfalls zurückzuweisen. 

S. 105 wird die am Quecksilbermanometer abgelesene Druckdifferenz von 4 mm 
als Ausdruck des normalen diastolischen Absinkens angenommen, trotzdem wir längst 
durch Fick, Hürthle u. s. w. wissen, dass hier die Trägheit des Hg grobe Fehler 
bedingt und die wirkliche Differenz zwischen systolischem und diastolischem Arterien¬ 
druck etwa lOmal so gross ist. 

Auf der folgenden Seite (106) schildert Verf. einen Versuch, weicher zeigen 
soll, dass nervöse Einflüsse die wichtigste Rolle bei der Einstellung des Aortendrucks 
auf irgend eine Höhe spielen. Obwohl ich einen solchen Einfluss des Nervensystems 
durchaus nicht leugnen will, so geht er aus dem in Rede stehenden Versuche in 
keiner Weise hervor. Bei einem Hunde von 7800 g Gewicht, dessen rechte Carotis 
mit einem Manometer verbunden war, wurde nämlich die linke Carotis mit einer 
Spritze so inVerbindung gesetzt, dass die Mündung derselben dem Herzen zugewandt 
war; durch abwechselndes Ansaugen und Auspressen von etwa 16 ccm Blut konnte 
der Vorgang der Regurgitation und des Wiedereinfliessens der regurgitirten Menge 
nachgeahmt werden. Verf. wundert sich, dass bei diesem Versuche sehr erhebliche 
Druckschw r ankungen und eine Erniedrigung des mittleren Blutdruckes eintreten; er 
geht aber auch hier wieder von falschen Voraussetzungen aus, indem er wieder von 
der mit 600 g bewortheten Blutmenge des Thieres die Hälfte mit 300 g den Arterien 
zuweist, sodass dem Thiere jedesmal nur 5y 3 pCt. — im Texte steht irrigerweise 
•) l / 4 pCt. — der im arteriellen Systeme enthaltenen Blutmenge entzogen würden; 
in Wahrheit kann die in den Arterien enthaltene Blutmenge des Hundes nur auf 75 
bis 100 g veranschlagt werden, wovon also thatsächlich etwa y c bis x / 5 abgezogen 
wurde, d. h. ein recht erheblicher Betrag, sodass nothwendig eine beträchtliche 
Drucksenkung und -Schwankung zustande kommen musste. Der Versuch beweist 
eben, dass die Voraussetzungen des Verfassers über die arterielle Blutmenge mangel¬ 
haft sind. 

S. 111 giebt Verf. an, dass, trotzdem nach seiner Voraussetzung der mittlere 
arterielle Druck bei bestehender Aorteninsufficienz vermindert sein soll, dennoch für 
jede Herzrevolution die normale Blutmenge durch die Capillaren fliesse. Auch dies 
ist als irrthümlich zu bezeichnen. Ist der arterielle Druck herabgesetzt, so ist im 
allgemeinen auch die Capillarströmung vermindert, falls nicht neue Annahmen ein¬ 
geführt werden, z. B., dass die kleinsten Arterien sich erweitern u.s.w\, wovon Verf. 
jedoch nichts erwähnt. 

S. 113 erwähntVerf. Beobachtungen des Herrn v. Basch, dass man bei llecon- 
valesccnten nach schweren Krankheiten, auch bei anämischen, schlecht genährten 
Individuen eine Erniedrigung des arteriellen Druckes auf 80- 60 mm Hg finde. 
Daraus folgert er: „dass die Erniedrigung des arteriellen Blutdruckes infolge von 
Aorteninsufficienz beim Menschen gar nicht als besondere klinische Schädlichkeit in 
Betracht kommt und demnach auch durch kein Merkmal zum Ausdrucke gelangen 
kann, das sich dem Patienten selbst oder dem Arzte als krankhaft aufdrängt“. — Ich 
meine, die Erniedrigung des Blutdrucks kommt in allen diesen Fällen durch ein sehr 
augenfälliges Merkmal zum Vorschein: der Patient ist nämlich nicht leistungsfähig, 
er kann nicht arbeiten. Wie ich in meiner Schrift „Die Arbeit des gesunden und des 
kranken Herzens“ (S. 355) ausgeführt habe, ist der hohe arterielle Blutdruck im 
Interesse der Leistungsfähigkeit des Organismus erfordert. Der nicht arbeitende Re- 
eonvalescent kann sich bei niedrigem Blutdrucke vielleicht behaglich fühlen, er ist 
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aber ausser Stande, auch nur kurze Zeit zu arbeiten. Das ist doch ein sehr wich¬ 
tiges Merkmal! 

S. 114 wird ausgeführt, dass die in das Herz zurückströmende Blutmenge eine 
stärkere Füllung des linken Ventrikels bewirke und dadurch die Einströmung des 
Blutes aus der linken Vorkammer behindere. Das ist nur theilvveise richtig, nämlich 
nur für sehr hochgradigeInsufficienzen und auch da nur unmittelbar nach Entstehung 
des Fehlers oder bei eingetretener Herzschwäche. Die bereits mitgetheilten eigenen 
Ansichten des Verf.’s über die Ausweitungsfähigkeit des Ventrikels beweisen dies 
ganz klar. 

Verf. folgert aus dieser angeblich stets nothwendigen Behinderung der Ent¬ 
leerung des Vorhofes eine stärkere Füllung der Lungenvenen und führt, um dies zu 
beweisen, S.116 u.f. eine Reihe von Versuchen an, in denen gleichzeitig der arterielle 
Druck und der des linken Vorhofes gemessen wurde, letzterer, indem nach Eröffnung 
des Thorax eine mit einem Sodamanometer verbundene Canüle ins linke Atrium durch 
eine Lungenvene eingeführt wurde. Die Ergebnisse einer solchen Versuchsanordnung 
müssen sehr vorsichtig benützt werden, da die künstliche Athmung bekanntlich an 
sich kein für den Kreislauf gleichgiltiger Vorgang ist, und da der Innenraum des 
Vorhofes durch die Canüle beschränkt war. Nichtsdestoweniger ergeben die Versuche 
des Verfassers nach meinem Urtheile nicht das, was Verf. will, sondern ganz augen¬ 
scheinlich nur, dass bei einer künstlichen Aortcninsufficienz trotz aller Hindernisse 
der Blutbewegung die Druckverhältnisse durchaus normal sein können. Man kann 
aus diesen Versuchen im Grunde genommen alles, was man will, herauslesen! Man 
sehe sich z. B. den Versuch IV an! Herr Kornfeld scheint auch selbst zu fühlen, 
dass mit den Versuchen für seine Theorie nicht viel anzufangen ist, da er nicht um¬ 
hin kann, schliesslich dieGefässnerven zur Deutung der Versuche zu Hilfe zu nehmen. 
Ich lese aus allen beschriebenen Versuchen nur Folgendes heraus: Bei künstlich her¬ 
gestellter Aortcninsufficienz kann der arterielle Druck und der im linken Vorhofe nor¬ 
mal bleiben, er kann aber auch an der einen oder der anderen Stelle oder an beiden 
Störungen erleiden. Dass Störungen cintretcn können, braucht aber wohl nicht erst be¬ 
wiesen zu werden! Das wichtigere ist offenbar, dass die Druckverhältuisse auch nor¬ 
mal sein können, gerade darauf legt aber der Verf. gar keinen Werth, sondern sucht 
seine dies zeigenden Beobachtungen in einigermaassen gekünstelter Weise mit seiner 
Behauptung der nothwendigen Druckerniedrigung zu vereinbaren. 

S. 355 wird wiederum der Fehler begangen, dass als Maximum der möglichen 
Regurgitation das normale Schlagvolumen betrachtet wird; zudem wird der an dieser 
Stelle angeführte Versuch mit der schon gerügten falschen Voraussetzung über die 
arterielle Blutmenge berechnet. 

In dem als „Resume“ hezeichneten Schlusscapitel (S. 450—493) giebt Verf. 
im wesentlichen eine mathematische Analyse des „Mechanismus der Aortcninsufficienz“, 
macht also den gleichen Versnch, wie ich in meiner Monographie (S. 52—99). 

Auch dieser Abschnitt muss die Kritik in stärkster Weise herausfordern. Zu¬ 
nächst finden wir S. 451 hier das Geständniss, dass in einer ganzen Reihe von Fällen 
„nach erzeugter Aorteninsufficienz gar keine Beeinträchtigung des Kreislaufes zu 
constatiren“ war, und dass dies mit der Theorie des Verfassers nicht übereinstimmc. 
Trotzdem beharrt Verf. auch jetzt noch auf seiner Theorie. 

S. 454 wird zunächst die Arbeit einer Kraft richtig als das Product der Kraft K 
in den Weg s definirt und weiter die in der Zeiteinheit (Secunde) geleistete Arbeit 
„Effect“ (E) genannt. In der Folge ist jedoch immer von dem „Effect der Ventrikel¬ 
arbeit“ die Rede. Das ist doch ein nicht recht verständlicher Ausdruck! Herr Korn¬ 
feld giebt an (S. 453), in seiner Terminologie und in seinen Formeln dem Lehrbuche 
der Physik von Reis (7. Aufl.) gefolgt zu sein: in der mir vorliegenden (>. Auflage 
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dieses Lehrbuches ist S. 40 der Begriff „Effect“ auseinandergesetzt; daselbst wird 
aber immer nur von dem „Effecte einer Kraft“, niemals von dem „Effecte einer Arbeit“ 
gesprochen. Dieser letztere Ausdruck darf somit nicht gebraucht werden. 

Auf derselben Seite (454) wird eine diesen Eifect angeblich ausdrückende Formel 
m . v 2 

E =- aufgestellt, worin m die bei jeder Contraction des Ventrikels aus- 

t 


geworfene Menge, v die Geschwindigkeit des Blutes und t die Dauer der Systole, 
bezw. einer Herzrevolution bedeuten soll. Unmittelbar vorher war „Effect“ als 
„Arbeit in einer Secunde“ definirt, hier ist für t die mit 1 Secunde doch im All¬ 
gemeinen nicht identische Zeit einer Systole bezw. einer Herzrevolution gesetzt. Es 
geht doch nicht an, so willkürlich die eben gegebene Definition sofort wieder um- 
zuiindern. 

Aus den Worten des Verf.’s geht übrigens hervor, dass die angegebene Formel 
die Arbeit einer Kammcrsystole ausdrücken soll. Berechnet man nun diese Formel 
mit den in meiner Schrift „Die Arbeit des gesunden und des kranken Herzens“ 
(S. 329) benutzten, für einen erwachsenen Mann geltenden Zahlenwerthen, so folgt 
E = 0,00319 mkg als angebliche Arbeit einer Systole der linken Kammer. Für 
70 Systolen in der Minute würde dies eine tägliche Arbeit von 322 mkg für den linken 
Ventrikel ausmachen. Für diese Arbeit findet man bei Robert Mayer den Werth 
von etwa 32000 mkg, bei Herrn Landois von 65000, bei Herrn Zuntz von etwa 
15000 mkg u. s. w., sämmtlich also Angaben, welche die nach der obigen Formel 
berechnete Zahl ausserordentlich übertreffen. Die Gewichtsverhältnisse des Ventrikels 
zeigen zudem deutlich, dass diese Zahl nicht richtig sein kann! Es wiegt nämlich 
der linke Ventrikel eines kräftigen Mannes 1 ) etwa 180 g; somit würde 1 kg Herz- 
musculatur täglich eine Arbeit von 1800 mkg leisten. Demgegenüber leistet 1 kg will¬ 
kürlicher Musculatur eines kräftigen Arbeiters, der täglich 300000 mkg arbeitet, wie 
ich a. a. 0. S. 334 berechnet habe, täglich 12650 mkg. Es ist ganz undenkbar, dass 
das immer thätige, somit in steter Uebung befindliche Herz eine so viel geringere 
Arbeit zu leisten haben sollte. 

Die Formel muss somit falsch sein. In der That empfindet Herr Kornfeld dies 
auch selbst —, ohne sich dadurch übrigens davon abhalten zu lassen, allerlei hier 
nicht weiter zu besprechende Schlussfolgerungen aus der von ihm selbst als ungenü¬ 
gend erkannten Formel abzuleiten — und sucht S. 457 eine richtigere Entwickelung 
zu geben. Leider ist jedoch auch die neue Entwickelung falsch. Statt der Formel 

dv , dv 

K = m — für die Ventrikelkraft müsste es nämlich K = I dm — heissen, worin das 
dt J dt ’ 

Integral über die ganze Blutmasse des Körperkreislaufs auszudehnen wäre. 

S. 459 führt Verf. die gewöhnlich benutzte Art und Weise, die Ventrikelarbeit 
einfach als Product aus Schlagvolumen in den Aortendruck zu berechnen, auf 
Donders zurück; dieselbe stammt jedoch von Robert Mayer. (Sie ist übrigens 
schon im vorigen Jahrhundert von Daniel Passavant in derselben Weise berechnet 
worden.) 

An derselben Stelle findet sich noch die irrthümliche Angabe, dass der Aorten¬ 
druck bei dieser Berechnung als „Höhe einer Wassersäule“ einzusetzen sei; es muss 
als „Höhe einer Blutsäule“ heissen. 2 ) 


1) Wilhelm Müller, Die Massenverhältnisse des menschlichen Herzens. 
1883. S. 214. 

2) Derselbe Fehler findet sich noch in einer anderen, ebenfalls aus dem Labo¬ 
ratorium des Herrn v. Basch hervorgegangenen Arbeit, welche Herr Felix Kauders 
unter der l f ebersehn ft „Leber die Arbeit des linken Herzens bei verschiedener Span- 
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S. 4(>4 stellt Herr Kornfeld wieder eine neue, aber ebenfalls unrichtige Formel 
für die Herzarbeit auf. Ist nämlich m der Ventrikelinhalt, v 0 die Geschwindigkeit, 
welche der Herzmuskel durch die im Momente des Beginnes der Systole erfolgende 
Contraction der Blutmenge m zu ertheilen vermag, dieselbe Grösse für den Schluss 

der Systole, so soll die Arbeit einer Systole = i m (v x 2 — v 0 2 ) sein, „gleich dem 

Gewinne an lebendiger Kraft u . Verfasser setzt hinzu: „Wir dürfen sagen, dass 

ym^ 2 - v 0 2 ) ein vollkommen scharfer Ausdruck für die während einer Systole 

vom linken Ventrikel* geleistete Arbeit ist, wenn m die ausgeworfene Blutmenge, v 0 
und v i die Geschwindigkeiten sind, welche die zu Beginn bezw. zu Ende der Systole 
bestehende Ventrikelkraft der ausgeworfenen Blutmenge zu ertheilen vermag.“ Zu¬ 
nächst decken sich die beiden in Anführungszeichen gestellten Ausdrucksweisen nicht 
vollkommen. Der erste Ausdruck spricht von „Gewinn an lebendiger Kraft“, und, 
wie die ganze Entwickelung zeigt, von wirklich ertheilter Geschwindigkeit, 
der zweite Ausdruck aber von Geschwindigkeiten, welche die Ventrikelkraft 
zu ertheilen vermag. Das ist keineswegs dasselbe; um dies nachzuweisen, müsste 
ich aber auf die ganze Lehre von der potentiellen und kinetischen Energie eingehen, 
wofür hier nicht derOrt ist. In derFolge sprichtVerf. jedoch immer nur von der wirk¬ 
lich ertheilten Geschwindigkeit; in dieser Anwendung ist der Ausdruck aber ganz 
falsch, und es ist sehr betrübend, dass so viel Fleiss auf so falche Vorstellungen von 
„Arbeit“ verwendet worden ist. Der Ventrikel ertheilt dem ausströmenden Blute eine 
gewisse lebendige Kraft P und ausserdem eine gewisse Spannkraft R; die Arbeit A einer 
Systole ist =- P —|— R. Herr Kornfeld berücksichtigt nur den Theil P, Robert Mayer 
nur den Theil R. Nun ist normaler Weise R sehr gross gegenüber P; vernachlässigt 
man daher P, so begeht man keinen wesentlichen Fehler; die Vernachlässigung von R 
ist jedoch ganz und gar unzulässig. Alle in den noch folgenden 28 Seiten der Schrift 
des Herrn Kornfeld enthaltenen Ausführungen stehen deshalb vollständig in der Luft. 

Ich erwähne von denselben nur ein Beispiel (S. 4G5), um zu zeigen, auf welche 
Abwege der Verf. durch seine Formeln geräth. Er bezeichnet mit m wieder den nor¬ 
malen Ventrikelinhalt, mit v 1 die Blutgeschwindigkeit am Ende der Systole, mit M 
und Vj die entsprechenden Werthe bei Aorteninsufficienz, und leitet aus seinen For¬ 
meln die Gleichung m\ x = MV A ab. Da nun bei Aorteninsufficienz immer M m 
ist, so müsste \\ <^ v x sein, d. h. die grössere, in derselben unverändert gebliebenen 
Zeitdauer der Systole ausgetriebene Blutmenge soll den Ventrikel mit kleinerer Ge¬ 
schwindigkeit verlassen! 

Es ist, wie man sieht, eine nicht gerade unbedeutende Anzahl von Punkten in 
der umfangreichen Arbeit des Verfassers, deren Richtigkeit ich bezweifeln muss. Es 
liegt mir auf der anderen Seite sehr fern, das, was an der Arbeit werthvoll ist, zu 
verkennen; die zahlreichen, sorgfältig angestellten und beobachteten Versuche müssen 
das höchste Interesse aller derer erregen, welche sich mit der Lehre von den Herz¬ 
krankheiten beschäftigen. Besonderen Dank schuldet man dem Verfasser für die aus¬ 
führliche Wiedergabe seiner Versuchsprotokolle, die es dem Leser ermöglichen, sich 
ein Urtheil unabhängig von allen theoretischen Voraussetzungen zu bilden und selbst 
Nachprüfungen anzustcllen. 

nung seines Inhalts“ im 21. Bande dieser Zeitschrift veröffentlicht hat. Es wird da¬ 
selbst eine Herzarbeit, bei der 100 ccm unter einem Drucke von 20 mm Hg befördert 
werden, auf 2000 Gramm-Millimeter berechnet. Der Quecksilberdruck hätte natürlich 
auf Blutdruck umgerechnet werden müssen. 
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i. 

E. v. Leyden und Goldscheider, Erkrankungen des Rückenmarkes und 

der Mcdulla oblongata. A. Holder. Wien 1897. 11. und 111. Theil. 

(Schluss.) 

ln dem speciellen Theilo des Werkes, dessen allgemeiner Theil im vorigen Jahre 
erschienen und in dieser Zeitschrift (Bd. 29. S.381) besprochen ist, werden zunächst 
von siebenten bis elften Capitel die Krankheiten der Wirbel und der Rückenmarks¬ 
häute behandelt. Den Eingang bildet die Besprechung der Fracturen und Luxationen 
mit Rücksicht auf die durch sie bedingten Rückenmarks Verletzungen. Ausführlicher 
wird die Wirbelkaries abgehandelt, wobei die Compressionslähmung und die von dem 
Niveau des Rückenmarks abhängige Symptomatologie besonders berücksichtigt und 
mit Nachdruck auf die Wichtigkeit der Extensionsbehandlung hingewiesen wird. So¬ 
dann folgen Wirbelkrebs, Wirbelgicht und Wirbelsyphilis. Die Erkrankungen der 
Riickenmarkshäute werden durch eine pathologisch-anatomische Uebersicht und eine 
allgemeine Symptomatologie eingeleitet. Sodann werden die Blutung, die Geschwülste 
und die Entzündungen der Häute besprochen. Bei den Geschwülsten wird nament¬ 
lich die Niveaudiagnose und die Frage derüperation ventilirt. Bei den Entzündungen 
entfällt ein grösserer Abschnitt (S. 285—316) auf die epidemische Cerebrospinal- 
Meningitis. Einer Hervorhebung werth ist die kritische Besprechung der Lehre von 
der Pachyemeningitis cervicalis hypertrophica. Die Erkrankungen der Rückenmarks- 
hiiute finden ihren Abschluss mit der Besprechung der Rückenmarkssyphilis. 

Der die Erkrankungen des Rückenmarks selbst behandelnde Theil des Werkes 
(vom zwölften Capitel an) beschäftigt sich zunächst mit der Hyperämie, Anämie, 
Embolie, Thrombose, sodann folgt die Blutung, deren Besprechung durch die Berück¬ 
sichtigung der neueren Forschungsresultate besonders interessant ist. Nach Erledi¬ 
gung der Caisson-Lähmung folgen die traumatischen Erkrankungen des Rückenmarks. 
Einen der bedeutungsvollsten Abschnitte des Werkes stellt die Besprechung der 
Myelitis dar. Näheres über die Auffassung und die Eintheilung, welche die Autoren 
geben, kann hier nicht mitgethcilt werden; nur möge hervorgehoben werden, dass mit 
besonderer Sorgfalt auch die Therapie zur Besprechung gelangt ist. Als Grundtypus 
der acuten Myelitis wird der myelitisehe Herd betrachtet; weiter folgt die Besprechung 
der disseminirten Myelitis (a. acute Ataxie, b, paraplegische Form) und der Polio- 
Myelitis, auf deren eigenartige Darstellung besonders hinzuweisen ist. An die acute 
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Myelitis sohliesst sich (im achtzehnten Capitel) die Landiyschc Lähmung an, von 
welcher eine bulbäre (medulläre) und eine neurilische Form unterschieden werden. 
Das neunzehnte Capitel beschäftigt sich mit einem der schwierigsten Gegenstände der 
Rückenmarkspathologie, nämlich mit der chronischen Myelitis. Die Verfasser unter¬ 
scheiden Myelitis chronica circumscripta, Myelitis chron. disseminata (multiple Skle¬ 
rose) und Myelitis chron. diflusa. Von der ersteren wird eine dorsale, eine cervieale 
und eine bulbäre Form unterschieden. Die Schilderung der multiplen Sklerose ist 
wegen der umfassenden Art der Darstellung besonders hervorzuheben. In allgemein- 
pathologischer Hinsicht ist es beachtenswert!!, dass die Verf. die chronische Myelitis 
aus einem acuten Stadium herleiten. 

Mit dem zwanzigsten Capitel gelangen wir zu den Strangerkrankungen. Nach¬ 
dem die Lehre von der seoundären Degeneration einer Besprechung unterzogen ist, 
wird die Frage der primären Lateralsklerose und der combinirtcn Systemerkrankungen 
erörtert. Die Verfasser lehnen die Existenz beider ab und lassen nur zwei systema¬ 
tische primäre Erkrankungen zu: die Tabes dorsalis und die amyotrophische Lateral- 
Sklerose. Die Besprechung der Tabes nimmt neunzig Seiten ein (einundzwanzigstes 
Capitel) und berücksichtigt alle gerade auf diesem Gebiete so bedeutungsvollen mo¬ 
dernen Fortschritte. Besonderer Hervorhebung würdig dürfte der pathologisch-ana¬ 
tomische Abschnitt, die Besprechung der Ataxie, der motorischen Neuritis, der Sensi¬ 
bilitätsstörungen und der Therapie sein. Die Erörterung der letzteren hält sich von 
Skepticismus fern und betont namentlich die moderne Behandlung der Ataxie. 

Wie die 'Labes, so wird auch die amyotrophische Lateralsklerose und progressive 
Muskelatrophie auf dem Boden «1er Neuron-Theorie besprochen. Den Abschluss der 
Rückenmarkskrankheiten bildet dioSyringomyelie undMniwan\sohe Krankheit (25.Cap.). 
Bezüglich der pathologisch-anatomischen Auffassung ist hervorzuheben, dass die Verf. 
zu dem Ergebniss gelangen, dass eine fötale Entwicklungs-Anomalie des Centralcanals 
zu Grunde liegt. Leber die Identität «ler Monan'sehen Krankheit mit der Syringo¬ 
myelie besteht kein Zweifel. 

Im 2B. bis 21L Cap. linden sich die Krankheiten der Medulla oblongata abge¬ 
handelt. Nach einer allgemeinen Symptomatologie folgt die progressive amyo¬ 
trophische Bulbärparalvse, die acute Bulbärparalyse mit ihren verschiedenen Formen, 
die Bulbärlähmung ohne anatomischen Befund bei welcher die VerlT. die .Jol ly'sehe 
Lehre von der Myasthenie acceptiren, und endlich die Pseudobulbärparalyse. 

Als eine zweckentsprechende Eintheilung ist es anzusehen, dass an die Er¬ 
krankungen der Med. oblongata demjenigen der Augenmuskelkernregion angeschlossen 
werden. Die anatomische Lebersicht trägt den neuesten Forschungsergebnissen Rech¬ 
nung. Die Eintheilung der Formen der Ophthalmoplegie ist auf die Neuronlehre ge¬ 
stützt. Eine eingehende Besprechung erfährt die chronische progressive (nuelcare), 
die stationäre Ophthalmoplegie, die acute Poliencephalitis superior, die heilbare Oph¬ 
thalmoplegie; endlich die recidivirende Oculomotoriuslähmung, mit welcher das Werk 
sehliesst. R. 

2 . 

Medicinische Deontologie. Ein kleiner Katechismus für angehende Praktiker. 

Von Dr. Julius Pagel, Arzt und Privatdocont in Berlin. Berlin. 1*97. 

Verlag von Oskar Coblenz. 

Der gelehrte Historiker Pagel hat in einer Reihe von Abhandlungen, welche 
zunächst in einer Wochenschrift erschienen waren, eine medicinische „Deontologie“, 
eine Pllichtenlehre, aufgestellt und durchgeführt, welche nunmehr in gesonderter Aus- 
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gäbe zu einer stattlichen Broschüre zusammengefasst sind. Die Schrift ist Herrn 
v. Leyden „aus Dankbarkeit für manche werthvolle Anregung auf historisch-medi- 
cinischem Gebiete“ zugeeignet; sie enthält eine Fülle ausgezeichneter Bemerkungen 
und vortrefflicher Rathschläge, welche hier nicht nur, wie das sonst in derartigen 
Werken der Fall zu sein pflegt, aus der persönlichen praktischen Erfahrung des Autors 
allein hergeleitet sind, obwohl auch der Verfasser der Deontologie bereits auf eine 
zwanzigjährige Praxis zurückblickt, sondern die Schrift ist in besonders werthvoller 
Weise durch die-Heranziehung eines ausgedehnten historischen Materials ausgezeichnet. 
Vor Allem gut gelungen erscheint das Capitel „Arzt und Patient- 4 , welches die wahr¬ 
haft humane und rechtliche Gesinnung des Autors, die das ganze Buch durchzieht, 
am schönsten und klarsten hervortreten lässt. Die Abhandlungen haben bereits so 
vielfach Anklang und Werthschätzung gefunden, dass es einer besonderen weiteren 
Empfehlung an dieser Stelle nicht bedarf; sie stellen eine wichtige Bereicherung der 
in letzter Zeit durch so manche bemerkenswerihe Schrift erweiterten Literatur über 
die ärztliche Ethik dar. MDS. 
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Ueber Magenkatarrh. 

Von 

Prof. P. H. Popoff in Moskau. 

Es ist noch nicht lange her, dass die Ueberzeugung herrschte, cs sei 
bei den meisten Magenstörungen die secretorische Function geschwächt, 
die Ausscheidung von Pepsin und Salzsäure vermindert. Die meisten 
Kliniker theilten diese Ansicht und empfahlen daher fast bei allen Magen¬ 
krankheiten den Gebrauch von Pepsin und Salzsäure; mit besonderer 
Consequenz wurde letztere verschrieben, da ja das Pepsin bekanntlich 
auf minimale Mengen reducirt sein kann, ohne dass dadurch die Ver¬ 
dauung gestört wird, wenn die Säure in genügender Quantität vorhanden 
ist, sie wurde sowohl beim Magenkatarrh — acuten und chronischen —, 
als auch bei Magenerweiterung, Krebs, Ulcus, kurz bei allen wichtigsten 
Magenleiden gegeben, selbst die nervöse Dyspepsie nicht ausgeschlossen 
— diese erst unlängst zu ihrem Bürgerrecht gelangte Krankheit. Diese 
verbreitete Meinung, dass bei Magenkrankheiten eine Herabsetzung der 
Saftabsonderung stattfinde, beruhte theils auf theoretischen Erwägungen, 
theils auf klinischen Beobachtungen und Thierexperimenten, in welchen 
sie eine gewisse Bestätigung fand. So erwähnt schon Beaumont 1 ), 
dass bei dem Kanader Marcelin, der eine Magenfistel hatte, jede ent¬ 
zündliche Reizung der Magenschleimhaut eine Verminderung der Quan¬ 
tität und der peptischen Kraft des Magensaftes zur Folge hatte. Grützncr 2 ) 
bewirkte bei einem Hunde, dem er eine Magenfistel angelegt hatte, chro¬ 
nische Entzündung der Magenschleimhaut, indem er ihm unverdauliche 
Stoffe (Steine, Sand) in den Magen einführte — und fand, dass der 


1) Neue Versuche und Beobachtungen über den Magensaft. Deutsch. 
Leipzig 1834. 

2) Neue Untersuchungen etc. 1875. 


v. Luden. 


Zditschr. f. klin. Medicio. 32. Bd. U. 5 u. 6. 
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Magensaft trübe und zähe war, mit nicht immer saurer, zuweilen neu¬ 
traler, selbst alkalischer Reaction; Pepsin war immer enthalten, obgleich 
zuweilen in unbedeutender Quantität. Die Saftabsonderung ging ununter¬ 
brochen vor sich; dieser Secretionsmechanismus erlitt auch dann nur 
eine geringe Veränderung, wenn Speise in den Magen eingeführt wurde, 
es blieb also die physiologische Reizung ohne jedweden Einfluss. Auf 
Grund dieser Beobachtungen kommt Grützner zu dem Schluss, dass 
die chronisch entzündete Magenschleimhaut nicht in Ruhe verbleibe, die 
absolute Pepsinmenge infolge der ununterbrochenen Secretion selbst ver¬ 
mehrt sein könne, die Säure dagegen in ungenügender Quantität aus¬ 
geschieden werde. Prof. Leube in seinem Lehrbuch der Magen- und 
Darmkrankheiten (Ziemssen’s Sammelwerk) schreibt dem Mangel an Säure 
im Magensafte die Hauptrolle im Bilde des acuten und chronischen 
Magenkatarrhs zu, indem er diese Behauptung an der Hand seiner (im 
Ganzen vier) Versuche an einer gesunden und drei „dyspeptischen“ Per¬ 
sonen beweist. Diese Versuche bestanden in Folgendem: Die Versuchs¬ 
personen assen am Vortage des Versuches nichts; am Versuchstage wurde 
ihnen zuerst der Magen mit lauwarmem Wasser ausgespült, um dessen 
thatsächliche Leere zu constatiren (widrigenfalls wurde der Magen zuerst 
entleert), sodann assen die Personen, ohne zu kauen, eine Griessuppe 
(50 g Gries wurden in 250 g Wasser gekocht) und tranken 250 g Wasser. 
Nach Verlauf von 10 Minuten wurde der Mageninhalt ausgehebert, filtrirt 
und mittelst Titrirung mit einer Natronlösung bestimmter Concentration 
auf seinen Säuregehalt geprüft. Das Ergebniss dieser Untersuchung war: 
Bei der gesunden Person war die zur Neutralisirung nothwendige Natron¬ 
menge = 30 ccm, bei den zwei Dyspeptikem =15 ccm, bei einem 
Alkoholiker mit chronischem Magenkatarrh reagirte die Probeflüssigkeit 
neutral 1 ). 

Von diesen Beobachtungen ausgehend, sagt Leube: „Man kann mit 
Sicherheit behaupten, dass in vielen Fällen von Dyspepsie der Mangel 
an Säure im Magensafte die Ursache der abnormen Verdauung vorstellt“ 
und befürwortet daher mit Wärme den breiten Gebrauch von Salzsäure 
bei Magenkrankheiten. 

Als Ursache des sauren Aufstossens und des Sodbrennens, welche 
so oft als Begleiter der Magenkrankheiten auftreten, sahen die Autoren 
ausschliesslich die Entwickelung von organischen Säuren an, wobei sie 


]) Selbstverständlich kann jetzt die von Leube angewandte Methode nicht 
zweckgcmäss befunden werden. Erstlich hat Verfasser den Gesammtsäuregrad des 
Magoninhalts bestimmt, der ja bekanntlich nicht von der HCl allein abhängig ist; 
ausserdem haben die Untersuchungen von Ewald und Boas gezeigt, dass die In- 
gesta in den Anfangsstadien der Verdauung eine schwachsaure Reaction besitzen und 
freie HCl gewöhnlich nicht nachgewiesen, dagegen Milchsäure, welche sich als Gäh- 
rungsproduct der Kohlehydrate bildet, bestimmt wird. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERS1TY 



Ueber Magenkatarrh. 


391 


eine übermässige Bildung von Salzsäure überhaupt gar nicht zuliessen : 
Hinweise auf die Möglichkeit einer über die Norm gesteigerten Magen- 
saftsecretion, vereinzelt auftretend, wurden nur schüchtern gemacht und 
flössten kein rechtes Vertrauen ein, da sie der herrschenden routinären 
Meinung zu sehr widersprachen. Von Interesse sind z. B. die Beobach¬ 
tungen von Fenwick 1 ), welcher constatirt hat, dass bei Leuten, welche 
an saurem Aufstossen leiden, zuweilen wirkungsfähiger Magensaft erhalten 
werden kann, wenn bei nüchternem Magen künstlich Erbrechen hervor¬ 
gerufen wird. Ebenso spricht auch Trousseau von der Möglichkeit 
einer Safthypersecretion als Ursache dyspeptischer Störungen: „L’estomac 
contient une trop grande quantite d’acides, il faut les neutraliser. Pour 
obtenir ce rösultat, il nous suffira d’administrer la magnösie, la bicar- 
bonate de soude etc. En depit de notre raisonnement le mal augmente, 
la secretion acide devient plus abondante, au lieu de diminuer* 2 3 * * ). Offen¬ 
bar handelte es sich in diesen Fällen um gesteigerte Saftabsonderung und 
verschlimmerten die Alkalien des Sodbrennen, indem sie die Drüsen- 
secretion reizten. Es blieben aber, wiederhole ich, solcher Art Hinweise 
entweder nur vereinzelt, oder wurden nur als Voraussetzung ausgesprochen, 
die herrschende Ansicht jedoch war die, dass nicht nur beim Katarrh 
— acuten und chronischen, sondern auch bei allen Magenstörungen über¬ 
haupt in der weit grössten Mehrzahl der Fälle die secretorische Magen¬ 
function herabgesetzt sei. Eine besonders starke Bestätigung hat diese 
Meinung, wie es scheint, in den aus der Klinik von Prof. Kuss maul 
gegen Ende der siebziger Jahre erschienenen Arbeiten von Van den 
Velden 8 ) erhalten. Van den Velden ist nämlich auf Grund seiner 
Untersuchungen zu dem Schluss gekommen, dass bei veraltetem chroni¬ 
schem Magenkatarrh, bei acuten Fieberkrankheiten (Typhus) und bei 
Magenkrebs — die Salzsäure im Magensafte der Kranken gänzlich fehle. 
Namentlich betonte der Verf. das Fehlen der Salzsäure bei Magenkrebs und 
wies auf diesen Umstand hin, als ein sicheres und objectives Symptom 
für die Diagnose im frühesten Stadium dieser Erkrankung; als Reagens 
bei der Salzsäurebestimmung empfahl V. d. Velden das Methylviolett. 
Das grosse Interesse, welches die Arbeiten V. d. Velden ’s in der medi- 
cinischen Welt erregten, hatte zur Folge, dass viele andere, hauptsächlich 
deutsche Autoren, eingehende Untersuchungen des Mageninhaltes bei den 
verschiedenartigsten Magenleiden unternahmen. Diese Untersuchungen 
haben einerseits zu bedeutenden Vervollkommnungen in den qualitativen 
und quantitativen Methoden der Untersuchung der Magensaftsäuren — 


1) Fenwick, The morbid, stat. of the stom. and duod. London. 1868. 

2) Trousseau, Clinique mädicale. T. III. 1868. 

3) Berliner klin. Wochenschrift. 1877. Deutsches Archiv für klin. Mcdicin. 

1879. Bd. 25. 
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insbesondere der Salzsäure — geführt und andererseits unsere Kenntnisse 
auf dem Gebiete der Physiologie und Pathologie des Magens vielfach 
gefördert; was speciell die Angaben V. d. Velden’s anbetrifft, so hat 
sich erwiesen, dass seine Beobachtung für diejenigen Fälle richtig ist, 
•n welchen ausser Krebs noch Atrophie der Magenschleimhaut vorliegt 
(Rosenheim 1 ) u. A.). Zu den wichtigen Errungenschaften, zu welchen 
die in dieser Richtung unternommenen Arbeiten der letzten Zeit geführt 
haben, gehört die jetzt ausser Zweifel stehende Thatsache, dass bei den 
meisten Magenstörungen die Magensecretion nicht herabgesetzt, sondern 
im Gegentheil gesteigert ist, also eine Hypersecretion besteht. 

Einer der Ersten, welcher eine genaue Beobachtung über ein von 
Hypersecretion begleitetes Magenleiden gegeben hat, ist Reich mann 2 ) 
gewesen, nach dessen Namen französische Autoren 3 ) noch jetzt die Fälle 
von Magendyspepsie benennen, in welchen bei nüchternem Magen grosse 
Mengen von Magensaft erhalten werden — maladie de Reichmann. 

An Re ich mann, welcher die von ihm beschriebenen Erscheinungen 
Magensaftfluss genannt hat, anschliessend, veröffentlichten eine Reihe von 
Forschern [Riegel 4 ), Sahli 6 ), Y. d. Velden 6 ), Jaworski 7 ), Cahn und 
Mering 8 ), Rossbach 9 ), Rosenthal 10 ) u. A.] eine ganze Reihe von 
genau untersuchten Fällen von Magenstörungen, denen gesteigerte Magen¬ 
saftabsonderung zu Grunde lag; einige Autoren, z. B. Prof. Riegel, 
sprechen sogar ihre Verwunderung darüber aus, wie häufig die Hyper¬ 
secretion des Magensaftes beobachtet werde — und erklären die Un¬ 
kenntnis dieser Erscheinung seitens der früheren Forscher mit Recht aus 
der Insufficienz der Untersuchungsmethoden. Unter 128 Fällen von 
chronischen Magenleiden hat Riegel in 69 Erscheinungen der Hyper¬ 
secretion beobachtet und nur in 19 (hauptsächlich bei Krebs) Fehlen der 
Salzsäure constatirt; Jaworski hat von 222 in 179 Fällen im nüchteren 
Magen wirkungsfähigen Magensaft gefunden, wobei 115 Kranke Erschei¬ 
nungen der gesteigerten Saftsecretion zeigten. Boas 11 ) beobachtete ge¬ 
steigerte Secretion mehr als in der Hälfte (60 pCt.) aller von ihm unter¬ 
suchten Magenleiden. Auf eine Besprechung aller Details der Lehre von 
- 1 - 

1) Berliner kiin. Wochenschrift. No. 51 u. 52. 1888. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1882. No. 40. 

3) Z. Bouveret, Traitö des mal. de l’estomac. 1893. 

4) Deutsche med. Wochenschrift. 1887. No. 29. 

5) Correspondenzblatt für Schweizer Aerzte. Bd. 15. 1885. No. 5. 

(>) Volkmann’s Sammlung klin. Vorträge. 1886. No. 28. 

7) Wiener med. Wochenschrift. 1886. No. 49, 51 u. 52. 

8) Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 39. 1886. 

9) Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. 35. 1884. 

10) Roscnthal, Magenerweiterung und Magenkatarrh, sowie deren Behandlung. 
1886. 

11) Deutsche med. Wochenschrift. 1887. No. 24, 25 u. 26. 
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den hypersecretorischen Processen im Magen nicht eingehend, wollen wir 
nur bemerken, dass die Majorität der Autoren folgende 2 Formen ge¬ 
steigerter Saftabsonderung unterscheidet: 1. gesteigerter Säuregehalt des 
Saftes (Hyperaciditas), welcher nur zur Zeit der Verdauung auftritt und 
2. gesteigerte Saftabsonderung (Hypersecretio) constanten Charakters, 
welche auch bei nüchternem Magen besteht; während des Verdauungs- 
processes ist die Hypersecretio immer mit der Hyperaciditas combinirt, 
denn wenn die Saftabsonderung ununterbrochen, auch bei leerem Magen 
vor sich geht, so wird sie unter dem Einfluss des physiologischen Reizes 

— der Nahrungsaufnahme — noch weiter gesteigert und der Salzsäure¬ 
gehalt ein bedeutend höherer (Riegel). 

So muss denn also die alte Ansicht, dass bei Erkrankungen des 
Magens die secretorische Function dieses Organs gewöhnlich herabgesetzt 
sei — jetzt dem entgegengesetzten Satze weichen, dass bei den meisten 
Magenkrankheiten die Saftsecretion gesteigert ist. 

Kann beim Magenkatarrh — acutem und chronischem — Hypcr- 
secretion .des Magensaftes Statt haben? Gluzinski und Jaworski 1 ) 
gehen in ihrer Arbeit auf ein gründliches Studium der hypersecretorischen 
Proeesse im Magen ein und beschreiben, alle von ihnen untersuchten 
Fälle gruppirend, auch Fälle von chronischem Magenkatarrh, welche von 
Iiypersecretion begleitet waren; die Autoren nennen solche Fälle saure 
katarrhalische Affection. Charakterisirt sind solche saure Katarrhe, was 
die objectiven Zeichen anbetrifft, dadurch, dass der Magen nie leer ist, 
sodass auch im nüchternen Zustand aus ihm eine bedeutende Magensaft¬ 
menge ausgehebert werden kann; während der ganzen Verdauungsdauer 
ist der Säuregehalt des Mageninhaltes ein übermässiger, — der während 
des Verdauungsactes ausgehebertc Magensaft zeigt eine energische peptische 
Thätigkeit. Die Dauer des Verdauungsactes ist protrahirt, weil die mo¬ 
torische Function des Magens herabgesetzt ist; wahrscheinlich ist auch 
das Resorptionsvermögen des Magens vermindert. Als Ursache des 
sauren Katarrhs sehen die Autoren die Reizung der Magenschleimhaut 
seitens der lange Zeit im Magen verbleibenden Verdauunsproducte an. 
Diese Beschreibung ergänzt Jaworski 2 ) in einer besonderen Arbeit durch 
mikroskopische Untersuchungen des Mageninhaltes beim sauren Katarrh 

— es finden sich nämlich in diesem eine Masse von Zellenkernen, zu 
Grunde gegangene Lcukocyten und eine grosse Quantität abgeschuppter 
Epithelien. 

Gegen die von Gluzinski und Jaworski aufgestclltcn Sätze tritt 
besonders Ewald 3 ) in’s Feld, welcher ausspricht, dass mit dem Begriffe 


1) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 11. 1886. 

2) Verhandl. des (Kongresses für innere Medicin zu Wiesbaden (VII.). 1888. 

3) Klinik der Verdauungskrankheiten. S. 316. 
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Katarrh die Vorstellung von einem Processe entzündlichen Charakters 
verbunden sei, welcher die Möglichkeit einer gesteigerten Saftabsonderung, 
und also auch das Bestehen eines sauren Katarrhs gar nicht zulasse; bei 
der acuten und chronischen Entzündung der Magenschleimhaut resp. deren 
Katarrh sei die Function der Pepsindrüsen immer herabgesetzt und da¬ 
durch sowohl, als auch durch die mehr oder weniger bedeutende Schleim¬ 
absonderung der Säuregrad des Magensaftes vermindert. Daher meint 
Ewald, es könne sich die gesteigerte Secretion nur mit Affectionen des 
nervösen Apparates des Magens, nie aber mit anatomischen Verände¬ 
rungen seiner Wandung combiniren. 

Korczinski und Jaworski 1 ) nämlich haben eine pathologisch¬ 
anatomische Beschreibung von vier Fällen von Hypersecretion gegeben, 
welche als Begleiter des runden Magengeschwürs aufgetreten war, wobei 
die Schleimhautpräparate während der Operation entnommen waren, also 
keine postmortalen Erscheinungen zeigen konnten. Makroskopisch er¬ 
schien die Schleimhaut katarrhalisch afficirt: sie war verdickt und zeigte 
den sog. etat mamclonne. 

Die mikroskopischen Veränderungen der Drüsenepithelien bestanden 
erstens in fast vollkommener Entartung oder Schwund der Hauptzellen, 
während die Belegzellen überall ausgezeichnet gut erhalten und vergrössert 
erschienen (Hyperplasie); unter den Deckepithelien zeigte sich reiche 
Infiltration mit rundzeiligen Elementen, welche sich auch bis zu den inter¬ 
glandulären Zwischenräumen fortsetzte und bis zur Submucosa reichte. 

Hayem 2 ) fand ebenfalls in zwei Fällen von Autopsie, in denen im 
Leben gesteigerte Magensaftabsonderung bestanden hatte, das Drüsen¬ 
epithel afficirt. Die Drüsenschicht war an der ganzen Ausdehnung gut 
erhalten und die Drüsen selbst erweitert. Hauptzellen waren in nur 
sehr beschränkter Menge vorhanden und nur in einer geringen Anzahl 
von Drüsen, dagegen, waren die Belegzellen gross, wie aufgeblasen, füllten 
die Drüsen an und enthielten je mehrere Kerne, einige Zellen zeigten 
Vacuolen. In einem Falle wurde Infiltration des interstitiellen Gewebes 
beobachtet, wie in den Fällen von Korczinski und Jaworski; in an¬ 
deren beschränkten sich die Veränderungen scheinbar nur auf das Drüsen¬ 
epithel ohne Affection des Interstitiums und der Submucosa. Hayem 
nennt die beschriebenen Schleimhautveränderungen gastrite hyperpeptique. 

Bouveret 3 ) bestätigt in seinem Buch die Beobachtungen der an¬ 
geführten Autoren. In seinem Falle mit letalem, nach 2 Tetanicanfällen 
eingetretenem Ausgang, in welchem am Leben alle Symptome der Hyper- 
seerction bestanden hatten (heftige cardialgische Schmerzen, ergiebiges 


1) Korczinski und Jaworski, Deutsches Archiv für klin. Medicin. 1891. 

2) Gazette hebdomadaire de möd. et'de chir. No. 33 u. 34. 1892. 

3) Traue des maiadies de l’estomac. 1893. 
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Erbrechen saurer Massen), — hatte die Schleimhaut makroskopisch das 
der katarrhalischen Affection eigene Aussehen: sie war merklich verdickt, 
stark hyperämisch, zeigte stellenweise punktförmige Blutergüsse, prägnant 
ausgeprägten etat mamelonne. Mikroskopisch wurden den von Jaworski 
und Hayem beschriebenen identische Daten erhalten. Der Magen stellte 
sich in toto erweitert vor. 

Nach diesen Beobachtungen ist es wohl kaum gerechtfertigt, die 
Hypersecretion ausschliesslich nur mit Magenneurosen in Verbindung zu 
stellen [Ewald 1 )], denn wir sehen, dass sich in allen beschriebenen 
Fällen die Hypersecretion mit einem nicht zu bestreitenden anatomischen 
Leiden der Magenwandung vergesellschaftet hat, mit charakteristischen, 
hauptsächlich den Drüsenapparat betreffenden Veränderungen. Nun aber 
entsteht die wichtige Frage, ob man diese Veränderungen als etwas Be¬ 
sonderes, specifisches, einer besonderen, klinisch sich durch Hypersecretion 
äussemden Magenerkrankung eigenes ansehen kann. Mit anderen Worten, 
ob genug Grund vorhanden ist, um eine gesonderte Krankheitsform — 
die Magenhypersecretion, aufzustellen, wie es z. B. französische Autoren 
tliun, indem sie dieselbe als ein selbstständiges Leiden ausscheiden — 
als die Reichmann’sche Krankheit (Hypersecretion protopathique ou 
raaladie de Reichmann). Selbstverständlich muss sie, um für eine selbst¬ 
ständige Krankheit gehalten werden zu können, ein bestimmtes klinisches 
Bild und ihr eigenes anatomisches Substrat besitzen. 

Die aus einer Masse uns jetzt zur Verfügung stehenden Beobachtungen 
gewonnenen klinischen Daten zeigen, dass die hypersecretorischen Processe 
im Magen in 2 Gruppen zerfallen — zur ersten gehören diejenigen Fälle 
von Hypersecretion, in welchen diese mit einer organischen Affection des 
Centralnervensystems (Tabes) oder einem functionellen Leiden desselben 
(Hysterie, Neurasthenie) in Verbindung steht; die zweite Gruppe umfasst 
die Fälle von Hypersecretion, welche im Verlaufe von Erkrankungen des 
Magens selbst beobachtet werden — hierher gehören die so häufigen 
Fälle von Hypersecretion bei Magengeschwür (Riegel, Bouveret), so¬ 
dann die sich mit Magenerweiterung combinirenden Fälle von Hyper¬ 
secretion (Kleraperer, S6e), vereinzelte Fälle von Hypersecretion bei 
Krebs (Cahn), endlich „der saure Katarrh“ von Gluzinski und Ja¬ 
worski oder die Maladie de Reichmann französischer Autoren. Wenn 
man die letztere Form, bei welcher die Hypersecretion gleichsam als 
selbstständige Krankheit erscheint, ausschliesst, ist sic in allen übrigen 
Fällen lediglich ein Symptom, welches, wie man sicht, bei den ver¬ 
schiedenartigsten und selbst bei schweren organischen, von ausgeprägten 
Veränderungen der Magenwandung begleiteten Magenkrankheiten vor¬ 
kommt. Den Charakter dieser Veränderungen werden wir weiter unten 


1) Klinik der Verdauungskrankheiten. 
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besprechen und jetzt zuerst bei der Reichmann’schen Krankheit stehen 
bleiben, welche mehrere Symptome besitzt: saurer Katarrh (Jaworski), 
Magensaftfluss (Reichmann), Supersecretion (Rosenheira), chronische 
Hypersecretion (Riegel). 

Man unterscheidet zwei Formen der Reichmann’schen Krankheit 1 ) — 
die periodische oder intermittirende und die constante. Viele Autoren 
bestreiten die selbstständige Existenz der ersten Form, indem sie sie 
entweder auf Gastroxynsis beziehen, diesen eigenartigen von Rossbach 
beschriebenen Symptomencomplex, oder in die Gruppe von hypersecre- 
torischen Processen einreihen, welche bei Tabetikern, Hysterischen und 
Neurasthenikern beobachtet werden. Ohne auf diese strittige Frage ein¬ 
zugehen, wollen wir nur bemerken, dass die Vertreter der Existenz einer 
intermittirenden Form, unbestreitbare Beweise für ihre Ansicht noch weit 
nicht erbracht haben. So giebt z. B. Bouveret eine eingehende Krank¬ 
heitsgeschichte eines Patienten, der seiner Meinung nach an einer Hyper¬ 
secretion protopathique intermittente gelitten habe. Jedoch kann man 
diesen Fall mit grossem Recht als einen Fall von Magengeschwür be¬ 
handeln: dafür spricht hauptsächlich das blutige Erbrechen, verbunden 
mit heftigen Schmerzen im Epigastrium. Wenn Bouveret sagt, dass 
die Krankheit sich durch mehr als 20 Jahre gezogen hat, indem sie 
periodisch bald schwand, bald von Neuem auftrat, so spricht das durch¬ 
aus nicht gegen Magengeschwür, denn es sind Fälle von Ulcus be¬ 
schrieben, welche 35 Jahre gedauert haben 2 ); andererseits wissen wir, dass 
das Magengeschwür die Fähigkeit besitzt, abwechselnd aus dem Stadium 
der Florescenz in das des Abwelkens überzugehen, wodurch sich die 
Fälle erklären, in denen sich die Kranken zuweilen Jahre lang gesund 
fühlen und diejenigen Sectionsfälle, in welchen bei dem gleichzeitigen 
Bestehen mehrerer (Wolmann hat gleichzeitig bis 8 Geschwüre gefun¬ 
den) Geschwüre neben frischen vollkommen vernarbte Ulcera gefunden 
werden. 

Betrachten wir jetzt das klinische Bild, zu welchem sich die die 
chronische Hypersecretion (forme permanente de la maladie de Reich- 
raann) begleitenden Symptome gestalten, so sehen wir, dass es ein im 
höchsten Grade vielartiges ist. Seine Hauptsymptome Anden ihre Er¬ 
klärung in der gesteigerten Secretion der Salzsäure: von dieser hängt 
das Sodbrennen ab, die cardialgischen Schmerzen, sowie das Erbrechen 
saurer Massen bei nüchternem Magen, wobei das Erbrochene bis zu 
4 pro Mille und mehr HCl enthält. Der Magen ist immer mehr oder 
weniger erweitert. Das Centralnervensystem zeigt nicht immer Ab¬ 
weichungen von der Norm, doch sind die betreffenden Kranken in den 


1) 1. c. S. 161. 

2) Eich hörst, Handbuch der spec. Pathologie und Therapie. 
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meisten Fällen Menschen mit schwachen Nerven. Als Complicationen 
werden oft blutiges Erbrechen, Magengeschwür, seltener Tetanie beob¬ 
achtet. Dem Aussehen nach ähneln die Kranken, was den Grad der 
Erschöpfung anbetrifft, zuweilen den an Magengeschwür oder Krebs 
Leidenden; der Verlauf der Krankheit ist gewöhnlich ein protrahirter 
und hängt ihre Dauer von der Schwere der Symptome und event. der 
Complicationen ab. Dieses Symptomenbild näher betrachtend, sehen wir, 
dass wir es hier entweder mit Symptomen der Magenerweiterung, bei 
welcher gesteigerte Magensecretion häufig und zuweilen auch die Corapli- 
cation mit Tetanie 1 ) beobachtet wird, zu thun haben, oder aber mit 
Zeichen des Ulcus, mit den dieses Leiden begleitenden cardialgischen 
Schmerzen, blutigem Erbrechen, wobei bekanntlich Hypersecretion des 
Magensaftes fast die Regel bildet. Irgend ein pathognomonisches nur 
der Reichmann’schen Krankheit eigenes und diese als selbstständige noso¬ 
logische Einheit charakterisirendes Symptom aufzufinden, ist absolut un¬ 
möglich und ist ihr Hauptsymptom — die Magensafthypersecretion — 
eine Erscheinung, welche der modernen Lehre von den Magenkrankheiten 
gemäss bei den verschiedensten Magcnleiden vorkommt. 

Es besitzt also die Reichmann’sche Krankheit ein streng bestimm¬ 
bares klinisches Bild nicht und schliessen wir uns vollkommen den 
Autoren an, welche ihr cardinales Symptoiti — die Hypersecretion als 
einen Process ansehen, welcher sich mit vielen Magenerkrankungen com- 
binirt. Wenden wir uns zu ihrem anatomischen Substrate. Hier müssen 
wir vor Allem notiren, dass fast in allen bisher bekannten Fällen von 
Autopsie entweder von alten Geschwüren hinterlassene Narben oder 
frische Geschwüre gefunden worden sind — diese Thatsache ist für uns 
überaus wichtig und spricht selbstverständlich nicht zu Gunsten der 
Existenz einer gesonderten Reichmann’schen Krankheit. 

Den Charakter der an der Magenschleimhaut gefundenen Verände¬ 
rungen habe ich weiter oben besprochen; es kann hierbei von einer 
Neurose wohl kaum die Rede sein, da die Afifection der drüsigen 
Elemente der Schleimhaut evident ist. Welche ist die Natur dieser Ver¬ 
änderungen? Um diese Frage zu beantworten, halte ich es von einem 
gewissen Interesse, hier die Resultate von experimentellen Untersuchungen 
über die Entzündung der Magenschleimhaut mitzutheilen, welche ich im 
Laboratorium des verstorbenen Prof. A. J. Babuchin ausgeführt und 
im Russischen veröffentlicht habe. 

Die Versuchsanordnung war folgende. Als Reizmittel verwandte ich 
Phosphor, Brechweinstein, Sublimat, 01. crotonis und Alkohol mit Wasser 
verdünnt, oder rein von 85°—90°. Die Dauer der Versuche schwankte 


1) Kussmaul hat schon 1869 den zwischen Tetanie und Magenerweiterung 
bestehenden Zusammenhang notirt. Deutsches Arch. f. klin. Medicin. Bd. 6. 1869. 
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von 2 bis zu 32 Tagen; während des Versuchs wurden die erbrochenen 
Massen mikroskopisch und chemisch (Reaction auf Salzsäure und Peptone), 
sodann die peptische Kraft des Mageninhaltes untersucht. Ebenso wurde 
der sich bei der Autopsie erweisende Mageninhalt untersucht. In einigen 
Fällen wurde der Pepsingehalt der afficirten Schleimhäute bestimmt; zu 
diesem Zwecke wurden gleiche Gewichte fein zerschnittener Schleimhaut 
genommen und während 24 Stunden mit einer bestimmten — 25 ccm — 
Quantität Salzsäurelösung (2 : 1000) bei Zimmertemperatnr stehen ge¬ 
lassen, wonach der so erhaltene künstliche Saft filtrirt wurde. 

Der Magen wurde in allen Fällen mit Einhaltung folgender Cautele 
ausgeschieden. Nach Eröffnung der Bauchhöhle wurde zuerst eine Ligatur 
angelegt zwischen dem Pylorus und dem Duodenum und der Oesophagus 
am Magencingang unterbunden; sodann wurde der Magen ausgeschnitten 
und auf einen reinen Teller gelegt, der Magen längs der kleinen Curvatur 
aufgeschnitten und dessen Inhalt in ein reines Mensurglas aufgefangen. 

Die Bearbeitung und Färbung geschah auf folgende Weise. 

Nicht allzu grosse Magenstücke wurden mittelst Nadeln auf Kork so 
fixirt, dass die Muskelhaut gespannt und durchstochen wurde und in¬ 
folge dessen auch die Schleimhaut sich ausbreitete, diese wurde, um 
mögliche Läsionen zu vermeiden, vorläufig nicht gewaschen. Die Stück¬ 
chen wurden in absolutem Alkohol, Pikrinsäurelösung (1 pCt.), Müller’sche 
Flüssigkeit und Flemming’sche Lösung gelegt; von letzterer wurde 
sowohl die starke, als auch die schwache verwandt. In der Flemming- 
schen Flüssigkeit blieben die Präparate während 24 Stunden, wurden 
sodann in 85 proc. Alkohol gewaschen und dann auf weitere 24 Stunden 
in absoluten Alkohol übergeführt. Am meisten bedienten wir uns des 
absoluten Alkohols und der Flemming’schen Mischung. Die Alkohol¬ 
präparate wurden gefärbt mit Carmin, blauem Anilin, Hämatoxylin, 
Methylenblau und nach der Methode von Bizzozero 1 ), welche in Fol¬ 
gendem besteht. Die Färbung geschieht mittelst der Ehrlich’schen 
Mischung (Gentianaviolett 1, Alkohol 15, Anilinöl 3, Wasser 80 Theile), 
in welcher die Schnitte 5—10 Minuten gehalten, sodann mit absolutem 
Alkohol abgewaschen und auf 30—40 Secunden in Chromsäurelösung 
(1 : 1000) gelegt wurden; sodann von Neuem auf 30—40 Secunden in 
absoluten Alkohol und so weiter, bis die Präparate genügend gefärbt 
erschienen; zuletzt empfiehlt Bizzozero, die Präparate in Nelkenöl auf¬ 
zuhellen und in Dammarlack einzufügen. Diese Methode kann auf fol¬ 
gende Weise modificirt werden: man färbt die Präparate während 5 bis 
10 Minuten in der Ehrlich’schen Mischung, wäscht sie rasch mit ab¬ 
solutem Alkohol, führt sie sodann auf 2 Minuten in Gram’sche Lösung 
über (Jod 1, Jodkali 2, Wasser 300), dann auf 20 Secunden in ab- 


1) Zeitschrift für Wissenschaft!. Mikroskopie, ßd. 3. 1886. S. 24—27. 
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soluten Alkohol, auf 30 Secunden in Chromsäurelösung, dann wieder in 
Alkohol und Chromsäurelösung u. s. w., bis zu genügender Färbung. 
Diese Methode ist von ßizzozero zum Zweck der Untersuchung über 
die Karyokinese in Geweben und Organen angegeben worden. 

Die Präparate aus der Flemming’schen Flüssigkeit wurden nach 
Bizzozero und mit Safranin gefärbt. Die Präparate wurden in Cedernöl 
(Gü bl er-Leipzig) aufgehellt und in Kanadabalsam eingelügt. Die Schnitte 
wurden entweder einfach mit einem Rasirmesser gemacht oder die in 
Spermacet und Paraffin eingefügten Präparate mittelst des Mikrotoms 
geschnitten. 

Im Ganzen sind 30 Versuche angeführt worden, von denen ich fol¬ 
gende an führe. 

Ein mittelgrosser Hund hungerte während 18 Stunden, sodann wurde ihm 
2 Tagen lang Phosphor in mit Fleisch umwickelten Pillen gegeben. Am ersten Tage 
erhielt er 3 Pillen ä Vso Gran; am zweiten 6 Pillen ä V 20 Gran. Der Appetit die 
ganze Zeit erhalten —, frisst gern Suppe mit Fleisch und Brod. Zweimal Erbrechen. 
Reaction der erbrochenen Massen sauer; Prüfung auf Salzsäure mit Congopapier und 
Günzburg’s Reactiv (Phloroglucinvanillin) mit positivem Resultat —, das Congo¬ 
papier wurde prägnant blau gefärbt und bei vorsichtigem Verdampfen des Magen¬ 
inhaltes, welcher mittelst eines reinen Schwammes aufgefangen und filtrirt war, mit 
etlichen Tropfen Phloroglucinvanillin wurde das charakteristische hochrothe Häutchen 
erhalten. 

Im Erbrochenen ist mittelst der Biuretreaction die Anwesenheit von Peptonen 
nachgewiesen worden. Der Hund wurde 2 1 j 2 Stunden nach erfolgter Fütterung (ein 
Teller Suppe mit Brod und Fleisch) einer leichten Chloroformnarkose unterworfen und 
ihm der Magen ausgeschnitten. Bei Eröffnung des Magens längs der kleinen Cur- 
vatur macht sich ein starker Phosphorgeruch bemerkbar; der Magen enthält 130 ccm 
Ingesta saurer Reaction; Prüfung auf HCl mit positivem Resultat (Congopapier mit 
Phloroglucinvanillin); die Biuretreaction zeigt Anwesenheit von Peptonen. Zu dem 
erbrochenen Mageninhalt wird etwas destillirtes Wasser hinzugefügt und dann filtrirt; 
40 ccm des Filtrates haben ein Stückchen Fibrin in 5 Minuten bei 38° (im Brüt¬ 
schrank) mit Bildung von Pepton (Biuretreaction) verdaut. 

Die Schloimhaut stark hyperämisch, etwas gequollen, ihre Oberfläche ist sauer, 
an die Oberfläche gelegtes Congopapier wird blau. 

Alkoholpräparate (Färbung mit Carmin, Anilinblau und Gentiana) zuerst mit¬ 
telst Apochromat Zeiss 3,0 mm, sodann der Oelimmersion 1,5 mm untersucht. Das 
Oberflächenepithel aus dem Gebiete des Fundus zeigt keine pathologischen Verände¬ 
rungen; einige Zellen erscheinen geöffnet, doch haben die meisten die Form ge¬ 
schlossener Kegel. Belegzellen gross, scheinen gequollen, werden gut gefärbt; die 
Hauptzellen ebenfalls gequollen, schwach granulirt. Im interstitiellen Gewebe sind, 
die Gefässe erweitert, mit Blutkörperchen überfüllt; stellweise Extravasate, viel Leuko- 
cyten und Mastzellen (Ehrlich’sehe Zellen). Auf Präparaten aus der Flemming- 
schen Mischung, welche mit Safranin und Gentiana (nach Bizzozero) gefärbt sind, 
sind in vielen Zellen des Deckepithels Mitosen vorhanden; in den Belegzellen der 
Drüsenschläuche ebenfalls lebhafte Karyokinese; die Haupt- und Belegzellen erscheinen 
gross und gequollen; im interstitiellen Gewebe dieselben Veränderungen, wie an den 
Alkoholpräparaten. An Präparaten aus dem Gebiete des Pylorus, sowohl den mit 
Alkohol, als auch den mit Flemming’scher Flüssigkeit bearbeiteten, karyokinetische 
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Figuren in den Zellen des Deckcpithels, besonders an den Drüsenmündungen: die 
Drüsenepithelien gross und hell; im interstitiellen Gewebe sind die entzündlichen 
Erscheinungen nicht so prägnant ausgedrückt. 

Die Resultate dieses Versuches näher betrachtend, ersehen wir, dass 
Veränderungen sowohl an den Zellen der Magendrüsen, als auch an dem 
interstitiellen Gewebe constatirt werden. Das Deckepithel zeigt die 
wenigsten als pathologisch anzusehenden Veränderungen; die meisten 
Zellen sind geschlossen, in vielen sehen wir karyokinetische Figuren; dies 
alles spricht dafür, dass es wenig gelitten hat. Die Beleg- und Haupt¬ 
zellen, und zwar besonders die ersteren, erscheinen vergrössert und ge¬ 
quollen. Im Drüsenepithel, besonders an den Halsstellen der Drüsen, 
sieht man lebhafte Karyokinese. Im interstitiellen Gewebe entzündliche 
Erscheinungen: die Gefässe erweitert, mit Blut überfüllt, es sind Extra¬ 
vasate vorhanden, eine Fülle von Leukocyten. Was die secretorisehe 
Function des Magens anbetrifft, so waren ausgeprägte Abweichungen von 
der Norm, im Sinne einer Herabsetzung, nicht vorhanden, die Unter¬ 
suchung des Mageninhaltes hat ergeben, dass HCl und Pepsin in ziemlich 
grosser Quantität ausgeschieden wurden, denn die Reaction auf HCl war 
eine ausgeprägte, Peptone wurden nachgewiesen und die peptische Kraft 
des Saftes war eine bedeutende. 

Ein Hund mittlerer Grösse hungerte 18 Stunden, erhielt sodann während 3 Tagen 
Phosphor in in Fleisch eingerollten Pillen. Am ersten Tage wurden in 4 Gaben 
1 Gran, am zweiten ebenfalls in 4 Gaben 2 Gran und am dritten in einer Gabe 1 Gran 
gegeben. Frisst am ersten Tage gierig, Nachts Erbrechen, das Erbrochene blieb 
ununtersucht. Am anderen Tage frisst er weniger gern, ist aber heiter; einmal Er¬ 
brechen, im Erbrochenen die Anwesenheit von HCl (Congopapier und Phloroglucin- 
vanillin) und Peptone mittelst der Biuretreaction nachgewiesen. Nachts flüssige Koth- 
entleerungen und Erbrechen. Am dritten Tage ist der Hund niedergeschlagen, hat 
die Fleischpillen (4 Pillen mit je V 4 Gran Phosphor) ungern verschlungen und etwa 
einen halben Teller Suppe mit Brod gefressen; trinkt gern Wasser. Bald nach Ein¬ 
verleibung der Pillen erbrach der Hund. Die erbrochenen Massen wurden mit einem 
reinen Schwamm aufgefangen und fütrirt; sie riechen stark nach Phosphor. Der 
erbrochene Mageninhalt reagirt sauer; Prüfung auf HCl mit Congopapier und Günz- 
burg’s Reactiv mit positivem Resultat; Peptone vorhanden (Biuretreaction). In 
40 ccm des Filtrates wird ein Fibrinstückchen in 22 Minuten bei 38° im Brütschrank 
gelöst. Gegen Abend werden dem Hunde gewaltsam noch 3 Pillen ä 1 / 4 Gran ein¬ 
geführt; dies geschah, indem man dem Hunde das Maul aufmachte, die Pillen hinein¬ 
warf und das Maul mit der Hand so lange festhiclt, bis das Thier Schluckbewegungen 
machte. Die Pillen wurden nicht zurückgehalten und fast sogleich erbrochen. Nachts 
mehrmals Erbrechen und Diarrhoe. Am vierten Tage ist das Thier sehr schwach, 
liegt. Gegen 12 Uhr Mittags verendete es und wurde sogleich secirt. Beim Durch¬ 
schneiden der Bauch wand starker Phosphorgeruch. Magen leer; Schleimhaut stark 
entzündet: hochroth, mit Erosionen bedeckt und ödematös; etwas Schleim an ihrer 
Oberfläche. Ihre Oberfläche reagirt sowohl im Gebiete des Fundus, als auch des 
Pylorus alkalisch (Lakmuspapier und Phenolphtalein). Künstlicher Magensaft zu¬ 
bereitet aus der Schleimhaut des Fundusgebietes und des Pylorus. 40 ccm des ersten 
Saftes lösten ein Fibrinstückchen in 25—30 Minuten bei 38°; die gleiche Quantität 
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des zweiten Saftes ein dem Gewicht nach gleiches Fibrinstückchen in 20—25 Minuten 
bei derselben Temperatur; Peptonbildung constatirt (Biuretreaction). An Präparaten 
aus der Flemming’schen Flüssigkeit haben die meisten Epithelzellen die Form ge¬ 
schlossener Kegel; in einigen Zellen Anhäufung von Fetttropfen — fettige Entartung; 
in anderen sieht man Mitosen. Hauptzellen zusammengeschrumpft, viele von ihnen 
sind gänzlich zerstört, viel Nussbaum’sche Zellen. 

■ Letztere sind an ungefärbten Präparaten aus der Flemming’schen Flüssigkeit 
grösstentheils keilförmig, erscheinen fast schwarz; bei Betrachtung des Präparates 
mittelst Apochromat 3,0 mm Zeiss oder besser bei Oelimmersion Zeiss 1,5 mm 
sieht man die einzelnen, eine solche Zelle anfüllenden Fettkörnchen. Wie schon 
erwähnt, sind diese Zellen meist keilförmig, doch kommen auch pyramidenförmige 
vor; sie liegen zwischen den Basalzellen und erreichen mit ihren Enden das Lumen 
der Drüsenschläuche. 

Solcher Art Zellen sind von Nussbaum 1 ) zuerst für den Pylorus- 
theil beschrieben worden, dann sind sie im Gebiete des Fundus von 
Grützner 2 3 ) und Menzell, sowie von Stöhr 8 ) gesehen worden. Law- 
dowski 4 5 ) negirt ihre Existenz und hält sie für Producte einer lang¬ 
dauernden Bearbeitung mit Osmiumsäure. 

Unsere Beobachtungen berechtigen uns zu der Behauptung, dass 
solche Zellen an mit Flemming’scher Flüssigkeit bearbeiteten Präparaten 
Vorkommen, wann Bedingungen der gesteigerten Drüsenthätigkeit vor- 
vorliegen — bei Reizung der Magenschleimhaut mit Wein, copiöser 
Fütterung der Hunde nach dauerndem Hungern, kurz bei Entwickelung 
katarrhalischer Veränderungen im Magen. In Drüsen, welche sich im 
Ruhezustände befanden, haben wir Nussbaum’sche Zellen nicht gesehen. 
Dieser Umstand lässt sich auf keine Weise mit der Ansicht von Law- 
dowski in Einklang bringen. Wären diese Zellen ein Product der 
künstlichen Bearbeitung, so müssten wir sie unabhängig davon an- 
treffen, ob die Zellen ruhen oder thätig sind, unsere Beobachtungen aber 
zeigen, dass das Auftreten solcher Zellen eine Abhängigkeit zeigt von 
der gesteigerten Function der Drüsen, bewirkt durch starke Reizung der 
Magenschleimhaut, z.B. mitWein oder übermässige Fütterung nachlnanition. 
Nussbäum, welcher diese Zellen am Pylorus entdeckt hat, hält sie für 
identisch mit den Belegzellen der Fundusdrüsen; Stöhr 6 * ) sieht sie als 
Elemente an, auf deren Rechnung sich die Basalzellen regeneriren. Die 
Ansicht von Nussbaum blieb nicht bestehen, denn Grützner 6 ) hat 
nachgewiesen, dass diese Zellen im Gegensatz zu den Belegzellen, von 


1) Archiv für mikroskopische Anatomie. XVI. S. 532. 1879. 

2) Archiv für die gesammte Physiologie. X. S. 410. 1879. 

3) Archiv für mikroskopische Anatomie. Bd. 20. 

4) Grundlagen zum Studium der mikroskopischen Anatomie. Bd. 2. S. 599. 
(Russisch.) 

5) Archiv für die ges. Physiologie. X. S. 409. 1879. 

6) Zur Kenntniss des feineren Baues der menschlichen Magenschleimhaut. 

Schultze’s Archiv. Bd. 20. S. 228. 
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den Anilinfarben nicht gefärbt werden und ausserdem sich von letzteren 
noch durch ihre Form und ihre Lagerung unterscheiden, was sehr deut¬ 
lich an den Drüsen des Fundusgebietes hervortritt, wo die Nussbaum’schen 
Zellen zwischen den Hauptzellen liegen und nicht zwischen der Eigen¬ 
membran der Drüsen und den Hauptzellen, wie die Belegzellen. Die 
Nussbaum’schen Zellen erreichen mit ihren Enden das Lumen der Drüsen¬ 
schläuche, was die Bclegzellen nie thun. Wir widerholen, dass dieser 
Art Zellen nicht selten bei der acuten Entzündung der Magenschleim¬ 
haut, sowie bei intensiver Fütterung nach langdauernder Inanition — 
Bedingungen, bei welchen, wie wir weiter unten sehen werden, fettige 
Degeneration der Hauptzellen und der Zellen des Pylorustheiles beob¬ 
achtet wird — und müssen als letzter Art Zellen angesehen werden, 
welche sich ira Zustande der fettigen Degeneration befinden. Dass die 
Granulirung dieser Zellen nicht eiweissartiger Natur ist, wird dadurch 
bewiesen, dass sie nach Bearbeitung mit Essigsäure nicht verschwindet. 
In der weiteren Auseinandersetzung werden wir solcher Art Zellen Nuss- 
baum’sche Zellen nennen. 

Die Belegzellen sind zum Theil gut erhalten, die meisten aber sind zusammen¬ 
geschrumpft, in einigen sieht man Netzbildung im Protoplasma. Solche Zellen er¬ 
scheinen farblos; der Stern liegt gewöhnlich näher zum Centrum der Zelle, vom 
Sterne verzweigt sich ein Netz, zwischen dessen Maschen sich nicht färbende, farb¬ 
lose Räume liegen, so dass von dem früheren körnigen charakteristischen Protoplasma 
keine Spur nachgeblieben ist; in einigen Zellen bleibt ein Theil des Protoplasma 
erhalten und gruppirt sich um den Kern herum; es kommen auch solche Zellen vor, 
in denen der gequollene Kern mitsammt dem noch erhaltenen Protoplasma nach einer 
Seite der Zelle hin gerückt ist, der übrige Theil von dem erwähnten Netz oder einer 
grossen Vacuole eingenommen wird. Im Bindegewebe — dem interstitielleu und 
submucösen — sind die Gefässe stark erweitert und geschlängelt, mit Blutkörperchen 
überfüllt; viel Extravasate, eine Masse von Lcukocyten, viele Ehrlich’sche Zellen; 
die Interstitien selbst erweitert. An Alkoholpräparaten dieselben destructiven Er¬ 
scheinungen der Hauptzellen; in den Belegzellen sieht man ebenfalls die Nctzbildung. 
Am Pylorustheile sind dio Zellen nicht so stark afficirt, sie sind geschrumpft körnig, 
werden intensiv gefärbt. An Präparaten aus Flemming’scher Flüssigkeit sieht man 
Nuss bäum’sehe Zellen; directe Zerstörung der Zellen nicht zu bemerken. Auch im 
interstitiellen Gewebe ist der Process hier weniger prägnant ausgeprägt als im 
Fundusgebiete. 

Bei einer sehr hochgradigen Entzündung resp. Gastritis, wie in diesem 
Falle, finden wir stark ausgeprägte Veränderungen der Magendrüsen mit 
AfTection aller ihrer Zellen. 

Interessant ist die Thatsache, dass das Deckcpithel am wenigsten 
gelitten hat, ja einige Epithelzellen sich selbst im Zustande der Proli¬ 
feration befanden. 

Die Hauptzellen haben mehr gelitten, als die Belegzcllen: viele von 
ihnen sind gänzlich zerstört, andere sind entweder fettig entartet oder 
erscheinen geschrumpft. Was die Belegzellen anbetrifft, so trifft man 
unter ihnen gut erhaltene Elemente, die meisten sind aber geschrumpft, 
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im Protoplasma einiger Zellen sieht man ein Netz, dessen Bildung durch 
das Auftreten von Vacuolcn bedingt, und nicht ein Zeichen schleimiger 
Metamorphose ist. In dieser Annahme bestärkt uns der Umstand, dass 
auf mit Hämatoxilin, Gentiana, Methylenblau u. a. gefärbten Präparaten 
die ein Netz enthaltenden Zellen sich nicht färben; wäre es Schleim, so 
müssten sie sich färben. Verursacht wird diese Vacuolenbildung unserer 
Meinung nach durch krankhafte Veränderungen der Zellen und durch 
abnorme Ernährung derselben. Bekanntlich sind ja bei solchen Be¬ 
dingungen Vacuolen in den verschiedenartigsten Zellen beobachtet wor¬ 
den. So hat Rosenbach 1 ) solche Bildungen in Nervenzellen bei der 
Inanition gefunden. Danillo 2 ) bei entzündlichen Processen im Nerven¬ 
gewebe; Slavjanski 3 ) beobachtete Vacuolenbildung in den Serosazellen 
eines Kaninchenfötus bei ungenügender Ernährung der Serosa in Folge 
von Dehnung. Im unserem Falle können die Vacuolen selbstver¬ 
ständlich nicht angesehen werden als ein Product künstlicher Be¬ 
arbeitung des Protoplasma, denn mittelst derselben Reagentien werden 
bei gewöhnlichen Bedingungen solche Bildungen in den Belegzellcn nicht 
hervorgebracht. 

Die beschriebenen Veränderungen der Drüsenzellen sind theils durch 
den directen Reiz, welchen die Schleimhautelemente erlitten haben, her¬ 
vorgerufen, theils sind sie durch Compression und Oedem bedingt, denn 
der entzündliche Process im interstitiellen Gewebe ist überaus stark aus¬ 
geprägt. 

Die Saftsecretion muss natürlicherweise bei einer so groben Affection 
auch in Mitleidenschaft gezogen werden, der Magen war leer, seine 
Schleimhaut reagirte alkalisch und konnten die Drüsen in dem ödema- 
tösen Zustande, in welchem sie sich befanden, wohl kaum functioniren. 
Pepsin war aber in der Schleimhaut enthalten und verdaute der gewonnene 
künstliche Magensaft Eiweiss. 

Ein nicht grosser Hund erhielt während 8 Tagen Sublimat in in Fleisch ein¬ 
gewickelten Pillen jeden zweiten Tag zu 2 J / 2 Gran pro die. Während der ersten vier 
Tage waren keine functionellen Zeichen von Verdauungsstörung zu bemerken: der 
Hund frass gern, kein Erbrechen. Am fünften Tage erbrach der Hund zum ersten Mal 
kurz nach der Fütterung (nach 1—U /2 Stunden); das Erbrochene wird mit einem 
Schwamm aufgefangen; reagirt sauer. Congo, vert brillant und Günzburg’s Re- 
activ ergeben markante Reaction auf freie HCl. Zum Mageninhalte werden 100 ccm 
destillirtes Wasser hinzugefügt und das Gemisch filtrirt. Die Biuretreaction zeigt An¬ 
wesenheit von Peptonen; 40 ccm Magensaft verdaut ein Fibrinstückchen in einigen 
Minuten bei 38° im Brütschrank. An den folgenden Tagen wiederholte sich das Er¬ 
brechen und wurden die ausgeführten Massen noch zweimal untersucht, wobei beide 


1) Neurol. Centralblatt. 1884. No. 3. 

2) Arch. de Neurologie. 1884. 

3) Zur Physiologie der Zelle. Journal für normale und pathologische Histo¬ 
logie von M. Rudneff. 1873. Jan., Fcbr. (Russisch.) 
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Male freie HCl und Peptone constatirt wurden. Bei der mikroskopischen Unter¬ 
suchung des Erbrochenen wurde Schleim in verhältnissmässig geringer Quantität 
gefunden, Leukocyten, Epithelien und Bakterien kamen vor. Vom achten Tage an 
frass das Thier schlecht; Diarrhoe und unbedeutende Salivation traten auf. Am 
neunten Versuchstage wurde dem Hunde mit dem Futter 1 Gran Sublimat gegeben, 
nach Verlauf von nicht mehr als einer Stunde Erbrechen. Das Erbrochene, mit einem 
Schwamm aufgesammelt, ergiebt bei Prüfung auf Peptone (Biuretreaction) und HCl 
(die früher von uns angewandten Reagentien) positive Resultate. Am zehnten Tage 
ist der Hund niedergeschlagen, nimmt das Futter nicht und trinkt nur Wasser; 
Diarrhöe, unbedeutender Speichelfluss. Am elften Tage das Thier in derselben Lage. 
Wird getödtet. Der Magen enthielt 85 ccm etwas trüber, sauer reagirender Flüssig¬ 
keit; bei Prüfung mit Günzberg’s Reactiv deutliche HCl-Reaction; vert brillant 
färbt sich gelb; Congopapier wird blau. 40 ccm Saft verdaut ein Fibrinstückchen 
energisch in 16 Minuten mit Peptonbildung. Die Schleimhaut weist alle Erschei¬ 
nungen des acuten Katarrhs auf; ist hochroth und gequollen, mit Ekchymosen, die 
Schleimhautoberfläche reagirt sauer; Congopapier wird blau. Im Pylorustheile sind 
die catarrhalischen Erscheinungen ebenso prägnant ausgedrückt; die Reaction der 
Schleimhaut ebenfalls sauer und ergiebt das Congopapier ebenfalls die Anwesenheit 
von HCl. 

An mit Alkohol bearbeiteten Präparaten aus dem Fundusgebiete erscheint das 
Epithel intact, viele seiner Zellon sind geöffnet. Haupt- und Belegzellen erscheinen 
gross, gequollen, die meisten Hauptzellen sind schwach granulirt; an Präparaten 
aus der Flemming’schen Flüssigkeit sieht man Netzbildung in den Belcgzcllen, es 
finden sich fettig degenerirte Hauptzellen — Nussbaum’sche Zellen; viele Mitosen 
in den Epithelien, auch Mitosen am Halstheile der Drüsen sind vorhanden. An den 
Zellen des Pylorustheiles dieselben Veränderungen, Nussbaum’sche Zellen kommen 
vor; Mitosen näher zum Drüsenausgange. 

Was das interstitielle Gewebe anbetrifft, so ist hier überall der entzündliche 
Process ausgeprägt. 

Das Interesse dieses Versuches besteht darin, dass die Zellen des 
Drüsenepithels ungeachtet dessen, dass der Hund während 36 Stunden 
gehungert hat, das Aussehen von Elementen hatten, welche sich im Zu¬ 
stande einer starken Thätigkeit befanden. Die Saftsecretion hat in voll¬ 
kommen nüchternem Magen stattgefunden; die Menge des Saftes war 
bedeutend, dessen peptische Kraft prägnant ausgedrückt. Im gegebenen 
Fall haben wir also Safthypersecretion bei acuter Entzündung resp. Katarrh 
des Magens. 

Einem kräftigen und grossen Hunde wurden nach 16 ständigem Hungern durch 
die Sonde 60 ccm Alkohol -|- 30 ccm Wasser eingegossen. Intensive Allgemeinwir¬ 
kung, Schlaf. Erbrechen weder am Tage, noch in der Nacht; nimmt kein Futter, 
trinkt nur Wasser. Am anderen Tage werden wieder 60 ccm Alkohol -f- 20 ccm 
Wasser eingeführt. Der Hund nimmt kein Futter, bedeutende Allgemein Wirkung; 
kein Erbrechen. 5 Stunden nach der Alkoholeinführung wird der Hund getödtet. 
Der Magen enthält 55 ccm Magensaft, der sehr wirkungsfähig ist —, 40 ccm davon 
verdauen das Fibrinstückchen in 5 Minuten; Peptonbildung (Diuretreaction). Die 
Schleimhaut zeigt ausgeprägte Veränderungen entzündlichen Charakters: starke Rö- 
thung, Gequollensein, viele Ekchymosen, auch Errosionen vorhanden. Die Schleim¬ 
haut reagirt überall sauer; Congopapier wird blau. Die Oberfläche der Schleimhaut 
ist stellweise mit einer nicht sehr dicken Schleimschicht bedeckt. An mit Alkohol 
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und Flemming’schcr Flüssigkeit bearbeiteten Präparaten viel Epitholzellen, welche 
sich in thätigem Zustande befinden —, geöffnet sind; viel karyokinetische Figuren, 
besonders in den Drüsenmündungen; fettig entartete Zellen kommen vor. Die Beleg¬ 
zellen erscheinen gross, gequollen: einige Zellen, näher zu dem Fundus, sowie am 
Fundus der Drüsen selbt, enthalten Vacuolen; diese Zellen werden von dem Häma- 
toxilin nicht gefärbt; in einigen Belegzellen finden sich Mitosen; Belegzellen in grosser 
Menge vorhanden. Die Hauptzellen sind entweder körnig und färben sich intensiv, 
oder erscheinen als grosse und schwach granulirte, sich schlecht färbende Zellen; 
Nussbaum’sche Zellen kommen vor. Im interstitiellen Gewebe sind die Gefässe 
erweitert, mit Blutkörperchen überfüllt, enthalten viel Leukocyten. Im Pylorustheile 
erscheint das Drüsenepithel stark functionirend, seine Zellen sind gross, meist schwach 
körnig, viel Karyokinesc, besonders im Halstheile, aber auch am Fundus. Die Epi¬ 
thelzellen sind meist geschlossen; lebhafte Karyokinese. Im Bindegewebe Zeichen der 
Entzündung (Gefässervveiterung, Infiltration mit lymphoiden Elementen, Extravasate). 

Es hatte also ungeachtet der langen — mehr als 40 Stunden dauern¬ 
den — Inanition sowohl das oberflächliche, als auch das Drüsenepithcl 
ein Aussehen, welches dem Ruhezustände nicht entspricht. Die Saft¬ 
absonderung ging in vollkommen nüchternem Magen vor sich und war 
eine bedeutende, kurz die secretorische Magenfunction hatte in dem Sinne 
gelitten — dass hier gesteigerte Saftabsonderung — Hypersecretion statt¬ 
gefunden hat; dafür spricht natürlich auch das mikroskopische Bild: die 
Drüsenzellen hatten das Aussehen sich im Zustande gesteigerter Thätig- 
keit befindender Elemente. 

Ein kräftiger Hund mittlerer Grösse erhielt während 24 Tagen mit Wasser ver¬ 
dünnten Alkohol, zuerst (während 12 Tagen) zur Hälfte, dann (ebenfalls 12 Tage) 
1:2, in der Quantität von 80—180 ccm. Diese Menge wurde durch die Sonde ent¬ 
weder mit einem Male, meist bei nüchternem Magen eingeführt, oder wurde ein Theil 
davon (30 —50 ccm) dem Futter beigefügt, da der Hund die Zufügung von Alkohol 
zum Futter gern vertrug. Fast täglich mit nur seltenen Ausnahmen erbrach der Hund, 
bald kurz nach der Alkoholeinführung, bald nach der Fütterung; der Hund frass die 
ganze Zeit sehr gern. Während der ganzen Versuchsdauer wurde das Erbrochene 
achtmal untersucht zu verschiedenen Zeiten. 

I. Untersuchung des Erbrochenen am zweiten Versuchstage: Erbrechen von 
Speise nach 3—3 1 / 2 Stunden nach der Futtereinnahme; riecht nach Alkohol; rcagirt 
sauer; Congopapier, vert brillant und PhloroglucinVanillin ergeben die charakteristi¬ 
sche HCl-Reaction, Peptone vorhanden (Biuretreaction). 

II. Erbrechen von Speise 1 ‘/ 2 —2 Stunden nach der Fütterung: saure Reaction; 
die Farbenreactionen zeigen Anwesenheit von HCl; zum Mageninhalt wird etwas 
Wasser hinzugefügt und dann filtrirt; 40 ccm davon verdaute das Fibrinstückchen in 
12 Minuten bei 38°. Die Untersuchung am fünften Versuchstage. 

III. Erbrechen bei nüchternem Magen 20 —30 Minuten nach der Alkoholeinfüh¬ 
rung, am zehnten Versuchstage: das Erbrochene ausschliesslich aus Flüssigkeit mit Bei¬ 
mengung zähen Schleimes; starker Alkoholgeruch; Reaction sauer; mittelst Schwamm 
aufgefangen und filtrirt. Die Reagentien - Congo, Phloroglucin-Vanillin - weisen 
die Anwesenheit freier HCl auf. Die mikroskopische Untersuchung des Mageninhaltes 
an ungefärbten, sowie lixirten und gefärbten (Hämatoxilin, Methylenblau, Gentiana, 
Eosin und neutrophile Ehrlich’sehe Farbe) zeigte die Anwesenheit von Epithelien 
(cylindrisches Magenepithel), Leukocyten, zerstörten Leukocyten —, ihrer Kerne, 
Schleimzellen und bakteriellen Formen; Sarcine wenig zu bemerken. 
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IV. Erbrechen am 13. Versuchstage. Der Hund erbrach Speise 4 Stunden nach 
der Fütterung und 20 Minuten nach mitttelst der Sonde ausgeführter Eingiessung von 
80 ccm mit einem Drittel (30 ccm) Wasser verdünnten Alkohols. Die Reaction des 
Erbrochenen sauer; HCl vorhanden —, deutliche HCl-Reaction (Congo-Phloroglucin- 
Vanillin); Peptone vorhanden — Biuretreaction. Der Mageninhalt wird nach Bei¬ 
fügung von etwas destillirtem Wasser filtrirt; 40 ccm des Filtrates verdaute das Fibrin¬ 
stückchen in 10 Minuten bei 30°. 

V. Erbrechen am 16. Versuchstage. Der Hund erbrach kurz nach bei nüch¬ 
ternem Magen vorgenommener Alkoholeinführung, in der Quantität von 180 ccm zu 
einem Drittel mit Wasser verdünnt; das Erbrochene reagirt sauer; die Anwesenheit 
von HCl wird durch Congo, Phloroglucin-Vanillin nachgewiesen; 40 ccm verdauten 
das Fibrinstückchen in 30 Minuten bei 38°. An aus dem Mageninhalte zubereiteten 
Präparaten — fixirten und gefärbten, sowie ohne vorläufige Bearbeitung und Färbung 
betrachteten — sieht man viele Zellen des cylindrischen Magenepithels, theils zer¬ 
störte, theils ziemlich gut erhaltene; zahlreiche Leukocyten, viel Kerne —, Reste zer¬ 
fallener Leukocyten, Schleimzellen, bakterielle Formen —, keine Sarcine. 

VI. Erbrechen am 20 Tage: Reaction sauer; die Reagentien zeigen Anwesen¬ 
heit von HCl; Peptone (Biuretreaction). 

VII. Erbrechen am 21. Versuchstage, hervorgerufen durch Einführung auf nüch¬ 
ternen Magen von 180 ccm mit einem Drittel Wasser verdünnten Alkohols: enthält 
Stückchen Brod und Fleisch (letzte Fütterung vor 14 Stunden); Reaction sauer; 
Congo und Phloroglucin-Vanillin zeigen die charakteristische Reaction auf HCl; 
Peptone vorhanden. 

VIII. Erbrechen am 23. Versuchstage: Reaction sauer; enthält HCl (Farbcn- 
rcactionen); Peptone. Das Erbrochene mit destillirtem Wasser verdünnt und filtrirt ; 
40 ccm des Filtrates verdauten das Fibrinstückchen in 22 Minuten bei 38°. 

24. Versuchs tag. Der Hund wird copiös gefüttert (Suppe, Fleisch, Brod); 
die letzte Alkoholabgabe am Vortage (50 ccm Alkohol von 90° unverdünnt). 6 Stunden 
nach der Fütterung wird der llund getödtet. Der Magen enthält sauer reagirenden 
Speisebrei; Congopapier, Phloroglucin-Vanillin und vert brillant geben die charak¬ 
teristische Reaction auf freie HCl; Peptone vorhanden (Biuretreaction). Ein Theil 
des Mageninhaltes wird nach Verdünnung mit Wasser filtrirt; 40 ccm des Filtrates 
hat das Fibrinstückchen in 7 Minuten bei 38° gelöst. 

Die Magenschleimhaut erscheint gequollen, verdickt, von dunkelrother Farbe; 
stellweise mit zähem Schleim bedeckt. An mit Alkohol, mit Flemming’scher und 
Müller’scher Flüssigkeit bearbeiteten Präparaten sieht man Folgendes. Die meisten 
Zellen des Deckepithels sind geöffnet; es kommen vollkommen homogene, durchweg 
mit Gentiana oder Hämatoxilin gefärbte Zellen vor schleimig degenerirte Zellen. 
Haupt/eilen grösstentheils körnig, intensiv gefärbt, es kommen aber auch schwach 
granulirte Zellen vor; hier und da sieht man schleimig entartete Zellen. Viel Beleg¬ 
zellen, sie sind gross, einige enthalten Vaeuolcn und färben sich schwach. In den 
Epithclien, besonders an den Drüsenausgängen, sehr zahlreiche Mitosen (am meisten 
Spiräme und sternförmige Kerne): zahlreiche Mitosen in den Belegzellen, hauptsäch¬ 
lich an den Halstheilen der Drüsen; Nussbaum’sche Zellen in sehr geringer Anzahl. 

Die Drüsen sind erweitert, wie gedehnt. Im interstitiellen Gewebe Infiltration 
mit lymphoiden Elementen ; stellweise sieht man Extravasate, hier und da Pigmenta- 
tionen nach friiheien Blutergüssen, Ehrlich’sche Zellen kommen vor. 

Einem grossen Hunde wurde während 32 Tilgen Alkohol gegeben. Täglich 
erhielt er mit Wasser verdünnten Alkohol, zuerst (2 Wochen) zur Hälfte (50 ccm 
Alkohol -|- 50 ccm Wasser), später 200 ccm (125 ccm Alkohol 75 ccm Wasser); 
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diese Alkoholmengen wurden entweder direct durch die Sonde eingeführt, oder ein 
Theil davon wurde dem Futter beigemischt, was das Thier sehr gut vertrug. Das 
Thier frass mit Ausschluss der ersten 3—4 Tage die ganze Zeit über sehr gut. Der 
Mageninhalt wurde im Ganzen zehnmal untersucht. 

I. Erbrechen von Speise am 5. Versuchstage, hervorgerufen durch Einführung 
der elastischen Sonde 4 Stunden nach Einnahme von Futter. Reaction des Erbro¬ 
chenen sauer; Congopapier und Phloroglucin-Vanillin weisen freie HCl nach; Peptone 
vorhanden (Biuretreaction). 

II. Erbrechen von Speise am 10. Versuchstage, Stunden nach der Fütte¬ 
rung und 40—50 Minuten nach Einführung von verdünntem Alkohol (50 ccm Alkohol 
-f- 50 ccm Wasser) durch die Sonde: Reaction sauer; die farbigen Reagentien weisen 
HCl nach; Peptone vorhanden (Biuretreaction). Die mittelst eines Schwammes auf¬ 
gefangene erbrochene Masse wird mit etwas schwach destillirtem Wasser verdünnt und 
filtrirt; 40 ccm des Filtrates verdauto das Fibrinstückchen in 12 Minuten bei 38°. 
Dem Erbrochenen ist eine ziemlich bedeutende Menge Schleim beigemischt. 

III. Erbrechen am 15. Versuchstage bei nüchternem Magen, 20 Minuten nach 
Alkoholeinführung in den Magen mittelst der Sonde (125 ccm Alkohol -f- 75 ccm 
Wasser): einmaliges Erbrechen flüssigen mit Schleim vermischten Inhalts. Reaction 
sauer; mit Phloroglucin-Vanillin die charakteristische HCl-Reaction. Das Erbrochene 
wird aufgesammelt und abgestanden. Bei der mikroskopischen Untersuchung des Ab¬ 
standes (gefärbte, fixirte, sowie ohne Bearbeitung und Färbung bereitete Präparate) 
finden sich zahlreiche Schleimzellen, zahlreiche Cylinderepithelien des Magens; Leuko- 
cyten, Kemreste zerfallener Leukocytcn; Bakterien. 

IV. 18. Versuchstag. Der Hund copiös gefüttert; 8 Stunden später durch die 
Sonde 80 ccm reinen Alkohol von 90° eingeführt. Nach 20 -25 Minuten Erbrechen, 
die ausgeführten Massen mittelst eines reinen Schwammes aufgesammelt. Reaction 
sauer, enthält freie HCl (Farbenreactionen) und Peptone (Biuretreaction); peptische 
Fähigkeit mittelst der Verdauungsprobe nachgewiosen. 

V. 20. Versuchstag. Erbrechen 5 Stunden nach der Fütterung, hervorgerufen 
durch Einführen einer elastischen Sonde in den Magen. Reaction des Erbrochenen 
sauer; die Anwesenheit von HCl durch die Farbenreactionen nachgewiesen (Congo, 
Phloroglucin-Vanillin); Peptone vorhanden (Biuretreaction). 

VI. 25. Versuchstag. Der Hund erbrach bei nüchternem Magen nach Einfüh¬ 
rung durch die Sonde von 225 ccm verdünnten Alkohols in den Magen; Erbrechen 
— nur flüssigen, mit Schleim untermischten Inhalts. Reaction sauer; Congopapier 
zeigt die für freie HCl charakteristische Veränderung nicht, das Phloroglucin-Vanillin 
giebt deutliche HCl-Reaction. Unter dem Mikroskop zahlreiche Schleimzollen, Epi- 
thelien des Magens, Leukocyten, zahlreiche Leukocytenkerne, Bakterien; Sarcine 
kommt vor. 

VII. 27. Versuchstag. Erbrechen 11 Stunden nach der Fütterung, hervor¬ 
gerufen durch Einführen von 80 ccm 90 proc. Alkohols in den Magen mittelst der 
Sonde; im Erbrochenen Speisestückchen (Brod, Fleisch); Reaction sauer: Anwesen¬ 
heit von HCl (Congopapier und Phloroglucin-Vanillin) und Peptone (Biuretreaction) 
nachgewiesen; besitzt Verdauungskraft. 40 ccm haben ein Fibrinstückchen in 10 Mi¬ 
nuten bei 38° verdaut. 

VIII. 30. Versuchstag. Spontanes Erbrechen 6- fD/o Stunden nach copiöser 
Fütterung. Das Erbrochene mittelst eines reinen Schwammes aufgefangen, mit etwas 
Wasser versetzt und filtrirt. Rcagirt sauer; enthält HCl und Peptone (Farbenreac¬ 
tionen, Biuretreaction). 40 ccm verdauten das Fibrinstückchen in 8 Minuten bei 38°. 

IX. 32. Versuchstag. Erbrechen nach Einführen einer elastischen Sonde in 
den nüchternen Magen (der Hund hatte 20 Stunden gehungert); erbrach schleimige 
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Flüssigkeit mit saurer Heaction. Das Erbrochene mittelst Schwamm aufgefangen und 
filtrirt., enthält freie HCl (Congo, Phloroglucin-Vanillin); 40 ccm verdauten ein Fibrin- 
stiickchen in 15 Minuten bei 38°; Peptonbildung (Biuretreaction). 

Der Hund am 34. Versuchstage getödtet, hatte vordem mehr als einen Tag 
(25 Stunden) gehungert; die letzte Alkoholgabe (225 ccm Alkohol mit einem Drittel 
Wasser verdünnt) zwei Tage vorher. Der Magen enthält 90 ccm schleimige Flüssig¬ 
keit; Heaction sauer; die Farbenreactionen erweisen Anwesenheit von HCl. Der Saft 
filtrirt; 40 ccm davon verdauten ein Fibrinstückchen in 12 Minuten bei 38°. 

Die Magenschleimhaut von dunkelrother Farbe; gequollen und verdickt; stell¬ 
weise mit einer merklichen Schleimschicht bedeckt; der Cardiatheil ebenfalls afficirt. 
Congopapier, an verschiedenen Stellen der Schleimhautfläche angelegt, wird deutlich 
blau. Untersucht wurden mit Alkohol, Flemming’scher und Müller’scher Flüssig¬ 
keit bearbeitete Präparate. Das oberflächliche Epithel in starker Thätigkeit begriffen, 
— eine Masse seiner Zellen geöffnet; enthält zahlreiche karyokinetische Figuren (am 
meisten Spiräme und sternförmige Zellen); auch schleimig degenerirte Zellen kommen 
vor. Die meisten Hauptzellen, besonders in der Nähe und am Fundus der Drüsen 
selbst, erscheinen körnig und intensiv gefärbt; es kommen auch grosse helle, nur 
leicht körnige Zellen vor; es giebt auch schleimig entartete Zellen. Belegzellen gross, 
gequollen, sehr zahlreich, darunter auch kleine, einige enthalten Vacuolen; Mitosen 
enthaltende Zellen in grosser Anzahl; Drüsen erweitert, im interstitiellen Gewebe 
finden sich Extravasate; Pigmentationen von früheren Blutergüssen; viel lymphoide 
Elemente; Ehrlich’sehe Zellen; im submucösen Gewebe dieselben Veränderungen; 
in den Bindegewebszcllcn kommen Mitosen vor. 

Am Pylorustheile zeigen die Veränderungen der .Schleimhautelemente deuselben 
Charakter; Nuss bäum’sehe Zellen kommen vor; sehr viele körnige Zellen im Drüsen¬ 
opi thel. 

Die sccretorische Function des Organs war nicht nur nicht herabgesetzt, son¬ 
dern vielmehr gesteigert, danach zu urtheilcn, dass der Magen bei der Autopsie eine 
ziemliche grosse Quantität Saft enthielt, welcher bedeutende peptische Kraft besass. 

Resumiren wir alle bei unseren Versuchen erhaltenen Daten, so 
sehen wir, dass die Veränderungen der Schleimhaut bei der acuten und 
subacuten Entzündung, resp. Katarrh des Magens sich äussern: 1. am 
Deckepithel, 2. an beider Art Zellen des Drüsenepithels und 3. am 
Bindegewebe. 

Betrachten wir das Schicksal eines jeden dieser Elemente. 

Bei acuter, aber massiger Reizung der Magenschleimhaut nimmt das 
Deckepithel an dem entzündlichen Proeess fast gar nicht Theil. Nur 
einige seiner Zellen sind geöffnet, alle übrigen dagegen haben die Form 
geschlossener Kegel, — die Function des sccretorisehen Epithels ist nicht 
gesteigert, daher auch wenig Schleim abgesondert wird. Ein Umstand 
springt in die Augen: in vielen Zellen, besonders an den Drüsenmün¬ 
dungen, sieht man karyokinetische Figuren. 

Mitosen-Figuren kommen in den verschiedenartigsten Formen vor, 
am meisten jedoch trifft man den sternförmigen Kern, sodann das äqua¬ 
toriale Plättchen, in einigen Drüsen das Spirem. Bei stärkerer acuter 
Reizung sehen wir das Epithel immer noch wenig zu der sccretorisehen 
Function angeregt werden und kommen unter Zellen, die der Degeneration 
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(fettige Entartung) verfallen sind, noch sehr zahlreiche Zellen vor, welche 
die Form geschlossener Kegel haben, wobei der Process der Zellen¬ 
proliferation gesteigert bleibt. Bei sehr starker Entzündung der Magen¬ 
schleimhaut (Phosphor-, Brechweinsteinvergiftung) leistet das Deckepithel 
den entzündlichen Erscheinungen grossen Widerstand und erleidet patho¬ 
logische Veränderungen in geringerem Grade, als die anderen Schleim¬ 
hautelemente: unter den Epithelien kommen Zellen im Zustande dege- 
nerativer Metamorphosen in geringerer Anzahl vor, als unter den anderen 
Zellen der Magendrüsen. Wichtig ist es zu notiren, dass selbst bei sehr 
intensivem entzündlichen Process in den Zellen des Deckepithels die 
Karyokinese stattfindet — deutliche Mitosefiguren sieht man in vielen 
Zellen. Dieser Umstand beweist, dass die Zellen ihre Lebensfähigkeit 
nicht verloren haben und dass nach Eliminirung der schädlichen Ein¬ 
flüsse, im Deckepithel durch Regeneration, die Restitutio ad integrum 
eintreten werde. Bei subacutem Katarrh functioniren die meisten Epithel¬ 
zellen in gesteigertem Grade und haben die Form geöffneter Becher; 
dieser Erscheinung entspricht die grössere Menge Schleim, welche hier, 
im Vergleich mit dem acuten Katarrh, im Mageninhalt beobachtet wird; 
der karvokinetische Process ist gegen die Norm gesteigert. Was die 
degenerativen Metamorphosen anbetrifft, so kommen bei dem subacuten 
Katarrh mehr schleimig, als fettig entartete Zellen vor, während bei der 
acuten Form das Umgekehrte der Fall ist. 

Die Veränderungen an den Zellen des Drüsenepithels des Magens 
hängen ebenfalls von dem Grade des die Schleimhaut treffenden Reizes 
ab. Mässige, eine leichte Form von Katarrh bedingende Reizung bringt, 
in Bezug auf den Zustand der Zellen, jenes Bild zu Stande, welches 
Heidenhain für die 6. bis 9. Stunde des Verdauungsprocesses entwirft 
und welches unseren Beobachtungen nach, nur bei der catarrhalischen 
Affection der Schleimhaut, in deren gesundem Zustande dagegen nie, 
selbst auf der Höhe des Verdauungsprocesses, beobachtet wird. Bei 
leichtem Katarrh sehen wir die Haupt- und Belegzellen vergrössert, ge¬ 
quollen, einige Hauptzellen ausserdem körnig werden und sich intensiver 
färben. Bei stärker ausgedrückten katarrhalischen Erscheinungen treten 
in einigen Belegzellen Vacuolen auf. Der karyokinetische Process in den 
Belegzellen wird schon bei massiger Reizung ein energischer, zahlreiche 
Mitosen am Halse und am Körper der Drüsen treten auf. Frappirend 
ist die Hyperplasie der Belegzellen — sic werden zahlreicher. Unter 
den Hauptzellen kommen fettig entartete vor; solche Zellen erscheinen 
an mit Flemming’scher Flüssigkeit bearbeiteten Präparaten keil- oder 
pyramidenförmig, liegen zwischen den Hauptzellen, indem sie mit ihren 
Enden das Lumen des Gefässschlauehes erreichen, ihre Granulirung ist 
schwarz. Ihrer Identität wegen mit den von Nussbaum beschriebenen, 
betrachten wir sie als solche und hallen sie für Ilauptzellcn, welche sich 
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im Zustande der fettigen Metamorphose befinden. Je stärker die Reizung, 
mehr solcher Zellen kommen vor. Bei sehr hochgradiger Entzündung der 
Schleimhaut sehen wir die Hauptzellcn thcils geschrumpft, theils fettig 
entartet, theils geradezu zerstört werden; die Belegzellen schrumpfen 
ebenfalls; in einigen sind Vacuolen bemerkbar, zum Theil aber bleiben 
sie gut erhalten und sieht man selbst Mitosen in ihnen; das beweist 
natürlich eine grosse Standhaftigkeit und Lebensfähigkeit der Belegzellen; 
einige Zellen erleiden trübe Schwellung und die hypertrophische Dege¬ 
neration. Bei dem subacutcn Katarrh erscheinen die meisten Haupt¬ 
zellen körnig und färben sich intensiv; daneben aber sieht man auch 
grosse, helle, schwach granulirte und schlecht sich färbende Zellen; es 
kommen in geringer Anzahl auch Nussbaum’sche Zellen vor; einige Zellen 
sind schleimig entartet. Die Belegzellen sind theils gross, gequollen, es 
finden sich aber auch kleine Zellen; einige enthalten Vacuolen; viele 
Zellen enthalten Mitosen; solche Zellen findet man sowohl im Halstheile 
der Drüsen, als auch unter dem Deckepithel, sowie am Drüsenkörper 
und Fundus. 

Die Veränderungen der Zellen des Pylorustheiles bei der acuten 
und subacuten Entzündung der Magenschleimhaut sind den Veränderungen 
ähnlich, welche an den Hauptzellen der Drüsen des Fundusgebietes be¬ 
obachtet werden. Bei mässiger und kurzdauernder Reizung werden sic 
grösser, ein Theil von ihnen wird körnig und färbt sich intensiv; bei 
stärkerem Reiz schrumpfen sie und unterliegen degenerativen Verände¬ 
rungen. Bei subacuter Entzündung sind einige unter ihnen körnig, färben 
sich gut, doch giebt es auch helle, schwach granulirte Zellen; auch 
schleimig und fettig degenerirte Zellen kommen vor. Der Regenerations- 
process ist sowohl in den acuten, als auch subacutcn Fällen verstärkt, 
ebenso wie im Fundusgebiete. 

Die beschriebenen Veränderungen der Pepsindrüsenzellen treten un¬ 
abhängig davon auf, ob der Magen nüchtern ist oder functionirt und 
äussert der physiologische Reiz — Einführung von Speise — auf diese 
Veränderungen keinen ausgesprochenen Einfluss. 

Im Bindegewebe — interstitiellen und submucöscn — muss man 
ebenso verschiedene Veränderungsgrade in Abhängigkeit von der Stärke 
und Dauer der Reizung unterscheiden. Selbst die schwächsten Reizungen 
der Magenschleimhaut beeinflussen den Zustand des Bindegewebes und 
äussern sich vor allem an dessen Gefässen, — sie werden erweitert und 
mit Blut überfüllt. Ausserdem wird die Quantität der lymphoiden Ele¬ 
mente grösser, zahlreiche Ehrlich’sche Zellen sind vorhanden. Bei stärkerem 
Reiz sehen wir Erscheinungen entzündlichen Charakters: die Gefässe sind 
geschlängelt, mit Blutkörperchen angefüllt, stellenweise finden sich Extra¬ 
vasate, die Zahl der Leukocyten wird noch grösser, — diese füllen nicht 
nur die Interstitiell, sondern auch die Gefässlumina an; Mastzellen eben- 
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falls in grosser Anzahl vorhanden; zahlreiche Karvokinesc in den Binde¬ 
gewebszellen. Diese Erscheinungen können bis zum Auftreten von Oedemen 
und Zerfall der Drüsenelemcnte, Bildung mikroskopischer Abscesse, zahl¬ 
reicher Extravasate anwachsen; Ehrlich’sche Zellen sieht man dann weniger. 
Massige, aber langdauernde Reize rufen Erscheinungen der Hyperämie 
des Bindegewebes hervor, massige Extravasate und Infiltration des inter¬ 
stitiellen Gewebes; Ehrlich’sche Zellen in grosser Anzahl. Die Karyo- 
kinese in den Bindegewebszellen ist verstärkt. 

Gehen wir zu der Bedeutung der hier beschriebenen Veränderungen 
der Zellen des Drüsenepithels über, so sehen wir, dass bei nicht sehr 
starker acuter oder subacuter Entzündung der Mageuschleirahaut die 
Drüsenzellen das Aussehen von Elementen haben, welche in gesteigertem 
Grade functioniren. Die Zellen der Pepsindrüsen werden grösser, ein 
Theil der Hauptzellen zeigt dieselben Veränderungen, welche während 
des Verdauungsactes auftreten, nur dass dann eine geringere Anzahl von 
Zellen ergriffen wird: sie werden ausgeprägt körnig und fangen an ener¬ 
gisch Farbstoffe aufzunehmen. Das in den Belegzellen erscheinende Netz 
kann ebenfalls als eine Aeusserung verstärkter Function dieser Zellen 
betrachtet werden, denn die in diesen Zellen auftretenden Vacuolen können 
dadurch bedingt sein, dass gewisse specifisehe Protoplasmaelemente ver¬ 
ausgabt worden sind und verschwindend leere Räume zurückgelassen 
haben. — Wohl werden neben diesen Veränderungen auch degenerative 
Zellmetamorphosen beobachtet, dennoch aber bezeugt der lebhafte Pro- 
lifcrationsprocess, den wir an den zelligen Elementen sehen — die Fälle 
von Mitosen im Drüsenepithel —, dass die schwindenden Zellen durch 
energische Neubildung ersetzt werden. Je stärker der entzündliche Pro- 
cess der Schleimhaut ausgedrückt sein wird, desto mehr werden die 
Zellen die Eigenschaften gesteigert functionirender Elemente verlieren und 
in desto grösserer Verbreitung wird an den Veränderungen der Zellen 
der degenerative Charakter hervortreten; aber auch dann, wenn die 
Affection der Magenschleimhaut eine sehr hochgradige ist, die patho¬ 
logischen Veränderungen soweit anwachsen, dass verbreitete degenerative 
Metamorphosen der Zellen eingetreten sind, — kann dennoch die Rück¬ 
kehr Jes Drüsenepithels zu dem anfänglichen gesunden Zustande erfolgen, 
denn auch bei diesen Bedingungen wird an den Pepsindrüsenzellen noch 
Karyokinese beobachtet. Was das Deckepithel anbetrifft, so besitzen 
dessen Zellen, wie wir schon erwähnt, unseren Beobachtungen nach eine 
noch grössere Widerstandsfähigkeit. 

Es ist also der Charakter der von uns bei der acuten und subacuten 
Gastritis gefundenen Veränderungen ganz identisch mit der Affection des 
Drüsenapparates, welche Korczinski und Jaworski, Hayem u. A. 
beobachtet haben. Es ist das der „saure Katarrh“ von Jaworski oder 
die Gastrite hyperpeptique von Hayem, bei welchen die sccrelorischc 
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Function, ebenso wie es in unseren Versuchen der Fall war, entschieden 
gesteigert war. Wir sehen, dass jede Reizung der Magenschleimhaut, 
wenn sie nur nicht übermässig ist und keinen Zerfall der drüsigen Ele¬ 
mente bedingt — eine constante gesteigerte Saftabsonderung, d. h. eine 
echte Hypersecretion des Magensaftes zur Folge hat; es besteht also 
eine volle Analogie zwischen der Secrction der Pepsindrüsen bei der 
acuten resp. subacuten Gastritis und der Function anderer Drüsen (z. B. 
der Parotis), bei deren acuten Entzündung, wo ja bekanntlich der 
Secretionsprocess nicht herabgesetzt, sondern gesteigert wird. 

Unserer Meinung nach müsste man, um ein klares Verständniss der 
hypersecretorischen Processe zu erzielen, welche Magenleiden mit zweifel¬ 
los bestehender organischer Affection der Magenwand begleiten (Erweite¬ 
rung, Ulcus, zuweilen Krebs), die Nichts erklärende alte Benennung 
Katarrh fallen lassen und 2 Formen der Entzündung der Magenschleim¬ 
haut — der Gastritis — aufstellen: die parenchymatöse und inter¬ 
stitielle. 1 ) 

Bei der ersten Form, der parenchymatösen, wird par excellenee die 
Drüsensubstanz, das Parenchym, befallen; einige ihrer Elemente, haupt¬ 
sächlich die Belegzellcn, werden hyperplasirt, sie sind zahlreich, gross, 
gequollen, einige enthalten Yacuolen; andere — weniger widerstands¬ 
fähige Elemente — die Hauptzellen ----- erleiden die fettige Degeneration; 
die Drüsen haben das Aussehen stark functionircnder Drüsen. Klinisch 
äussert sich diese Form durch Hypersecretion des Magensaftes; es ist 
das diejenige Gastritis, welche sich so oft mit der Magenerweiterung, 
dem Magengeschwür combinirt; ausserdem unterliegt es wohl kaum einem 
Zweifel, dass der vulgäre Katarrh der Alkoholiker häufig dieselbe Ent¬ 
stehung hat, denn es ist ja allbekannt, dass die Alkoholiker bei ihrem 
am Morgen erfolgenden Erbrechen (Vomitus matutinus) einen reinen, 
überaus wirkungsfähigen Magensaft herausbefördern. 

Bei dieser Form von Gastritis ist die Hypersecretion nicht etwa die 
Folge einer Neurose, sondern liegt ihre Ursache in der zweifellosen ent¬ 
zündlichen Affection des Parenchyms selbst. 

Nun fängt aber unter Einfluss der oder jener Ursache der Proeess 
im interstitiellen und submucösen Gewebe, Avelche, wie wir gesehen ljaben, 
bei der parenchymatösen Gastritis nicht ganz intact bleiben, an zu prä- 
valircn, er verbreitet sich immer mehr und mehr, comprimirt die Drüsen, 
ihre Elemente erleiden die schleimige Metamorphose, man kann sie von 

1) Ich glaube, dass es wohl kaum Jemandem auffallen wird, dass ich, indem 
ich von Magenerweiterung, Ulcus und Krebs spreche, auch die Gastritis erwähne, da 
es ja doch genügend bekannt ist, dass das Ulcus vielleicht nur bei sehr acutem Ver¬ 
lauf ohne Complication mit der Gastritis einhergeht: was aber die Magenerweiterung 
und den Magenkrebs anbctrilTl, so werden diese Krankheiten ohne Gastritis geradezu 
nie beobachtet. 
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einander nicht unterscheiden, das Bindegewebe durchdringt in allen Rich¬ 
tungen die ganze Dicke der Mucosa — das ist die interstitielle Form 
der Gastritis. Ein solches anatomisches Bild stellt das letzte, das Aus¬ 
gangsstadium der entzündlichen Affection der Magenwandung vor; es ist 
das Bild einer veralteten chronischen Gastritis, welches sich der Atrophie 
der Schleimhaut bis auf einen Schritt nähert; hier kann selbstverständ¬ 
lich nicht die Rede sein von einem Erhalten der specilischen Function 
der Zellen — klinisch werden wir daher Hyp- oder Anacidität finden. 

Eine solche Affection der Magenschleimhaut finden wir bei Ewald 1 ), 
sowie bei Rosenheim 2 ) in den Capiteln über Magencatarrh abgebildet. 
Für Jedermann aber ist es einleuchtend, dass solche Veränderungen nicht 
plötzlich aufgetreten sein können, dass schon ihre Charakter für ein Ver¬ 
altetsein der Affection spricht; es entseht daher die Frage, worin haben 
denn die anfänglichen Veränderungen bestanden? Die anfänglichen Ver¬ 
änderungen waren eben diejenigen, welche unseren Versuchen nach der 
parenchymatösen Gastritis eigen sind. 

So müssen wir denn eine volle Analogie constatiren zwischen den 
entzündlichen „katarrhalischen“ Affectionen des Magens und entsprechen¬ 
den Affectionen anderer Drüsen und zwei Formen der Gastritis — die 
parenchymatöse und interstitielle anerkennen — welche sich sowohl 
klinisch, als auch anatomisch ganz verschieden äussern. 

Von diesem, von uns vorgesehlagenen Standpunkt aus wird cs be¬ 
greiflich, woher im Verlaufe, z. B. des Magengeschwürs, die Hyperseeretion 
des Magensaftes aufhört und Erscheinungen der Schleimhautatrophie her¬ 
vortreten, welche Beobachtungen vielen Autoren gemäss sehr häufig den 
Ausgang des Ulcus rolundum bildet. Hier geht die mit dem Ge¬ 
schwür einhergehende parenchymatöse Gastritis, unter Einfluss der langen 
Dauer des Leidens, welche eine Verbreitung des interstitiellen Processes 
bedingt, in die interstitielle Form über; ebenso ist es begreiflich, woher 
beim Magenkrebs das Fehlen der HCl am häufigsten beim Scirrhus be¬ 
obachtet wird, dieser festen krebsigen Neubildung, welche die Tendenz 
hat, die Schleimhaut zu infiltriren, zur Compression derer Zellen zu 
führen, d. h. interstitielle Gastritis und Atrophie der Mucosa zu bewirken. 

Die Ansicht derer, welche sich für das nothwendige Bestehen einer 
herabgesetzten Saftsecretion beim Magenkatarrh aussprechen, betrachten 
wir als Resultat der Lehre von der nervösen Dyspepsie und den Magen¬ 
neurosen, welche während der letzten 10—15 Jahre sich sowohl in der 
Literatur, als auch in der Praxis bemerkbar macht. Die neue, von der 
Jjehre über die Magenkrankheiten genommene Richtung hat die früheren 
Ansichten über einige Magenerkrankungen wesentlich modifieirt. Die 


1) Klinik der Verdauungskrankheiten. 1893. 

2) Pathologie und Therapie der Krankheiten der .Speiseröhre und des Magens. 
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Arbeiten von Leube, Ewald, Leyden u. A. haben die nervösen Magen- 
leiden genau gekennzeichnet, sie klinisch bearbeitet und vom Katarrh und 
der Magenerweiterung abgesondert. So musste die seit Broussais be¬ 
stehende Ansicht, der gemäss alle Magenerkrankungen auf die Gastritis 
bezogen wurden, dem anderen, nicht anatomischen Princip weichen, 
welches die Lehre von der nervösen Dyspepsie in den Vordergrund treten 
liess. Wenn wir auch vollkommen anerkennen, dass seit der Erkennt¬ 
nis der Magenneurosen gar viele Fälle von Magenstörungen, welche 
früher als Fälle von Katarrh galten, in der Reihe der nervösen Magen¬ 
leiden ihre richtige Stelle gefunden haben, können wir doch nicht umhin, 
zu bemerken, dass jetzt im Gegensatz zu der Zeit, wo die Aerzte den 
Vorwurf verdienten, überall den Katarrh zu sehen, von einer anderen 
Tendenz gesagt werden kann, von der Tendenz das Gebiet der nervösen 
Dyspepsie und der Magenneurosen zu weit auszudehnen. Diese Tendenz 
hat sich auch an der modernen Lehre von den hypersecretorischen Pro¬ 
cessen ira Magen geäussert, denn wohl kaum lässt es sich anders, als 
durch solch eine Tendenz erklären, wenn Bouveret, Ewald, Rosen¬ 
heim u. A. die Hypersecretion nur bei Affectionen des nervösen Apparates 
zulassen. Beschreiben die Autoren z. B. die Hypersecretion bei der acuten 
Gastritis, so zeigen sie eine förmliche Furcht vor diesem Namen und 
ziehen es vor zu sagen, sie hätten es mit einer einfachen Drüsenreizung 
zu thun gehabt. So beschreiben Ritter und Hirsch 1 ) eine acute Form 
von Hypersecretion, die im Anschluss an einen starken Alcobolabusus 
aufgetreten ist; die HCl-Menge war 2,5 pro m., während die frühere bei 
dieser Person unternommene Untersuchung normale Ziffern ergeben hat. 
Anzunehmen, wie es die Gegner der Möglichkeit einer gesteigerten Saft- 
secretion beim Magenkatarrh thun, dass im gegebenen Fall nicht acuter 
Katarrh, sondern bloss Reizung und in Folge dessen gesteigerte Function 
der Drüsen Vorgelegen habe, würde der thatsächlichen Lage nicht ent¬ 
sprechen; die alltägliche Erfahrung lehrt, eine wie hervorragende Rolle 
der Alkoholmissbrauch in der Aetiologie des Magenkatarrhs spielt. 

Unsere diesbezüglichen Arbeiten haben zum Ziel, die Aufmerksam¬ 
keit der Collcgen auf die parenchymatöse Form der Gastritis zu lenken, 
damit sie mit vereinten Kräften studirt Bürgerrecht in der Pathologie 
erhalte. 


1) Zeitschrift für klin. Mediein. Bd. 13. 1888. 
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(Aus der Abtheilung von Dr. med. Th. Dunin im Hospital 
zum Kindlein Jesu zu Warschau.) 

Ein Fall von Balantidium coli im Stuhle, nebst einigen 
Bemerkungen über den Einfluss dieses Parasiten auf 
Störungen im Darmcanal. 

Von 

Dr. med. W. Janowski, 

Priinararrt im Kimllein-.losu-Uospital; *ur Zeit der Assistenz bei Dr. Duniii. 


Am 13. April 1895 kam Friedrich II., 48 Jahre alt, wohnhaft im Dorfe Srebrny Bor, 
Gouvernement und Bezirk Lomza, in unsere Abtheilung; er klagte über heftige, bereits 
4 1 /., Monate dauernde Diarrhoe. Die Anamnese ergiebt, dass der Kranke nicht an 
Dysenterie gelitten und auch nie Malaria gehabt hat. Auch fehlen die entsprechenden 
an amnestischen Daten, um Tuberculose des Darmes voraussetzen zu können. Ende 
November war der Kranke zu einer Hochzeit geladen gewesen, wo er viel Schweine¬ 
fleisch, u. a. mehrere Sorten Wurst zu sich genommen und hierauf viel Wasser ge¬ 
trunken hatte. Drei Tage später stellte sich Diarrhoe ein. Er hatte 5 -8 nicht blu¬ 
tige, flüssige Entleerungen täglich, die ohne Schmerzen und ohne Tenesmen abgegeben 
wurden und denen auch nie Schmerzen vorangingen. Dies dauerte ununterbrochen 
einen Monat. Der Patient suchte bei verschiedenen Aerzten Hilfe und erhielt, wie die 
vorgezeigten zahlreichen Recepte beweisen, verschiedene Präparate von fiismuth und 
Opium. Infolge dieser Behandlung setzte die Diarrhoe fast 2 volle Monate aus, in 
den ersten Tagen des März 1895 stellte sie sich aber wieder mit der früheren Inten¬ 
sität ein und hat von dieser Zeit an, d. h. seit 6 Wochen, nicht wieder aufgehört. 
Der Kranke nahm seine Zuflucht wieder zu Bismuth und Opium, aber diesmal ohne 
Erfolg: er hat constant 6 8 flüssige Entleerungen täglich. Auch diesmal sind sie 
immer ziemlich reichlich, schmerzlos, nicht blutig; Tenesmen und Schmerzen beim 
Abgeben der Stühle fehlen. Der Kranke hat jedoch vor dem Abgeben Kollern im 
Darme und gleich nach der Defäcation einen dumpfen Schmerz in der Anusgegend. 

Status praesens. Patient ist von mittlerem Wüchse, allgemeine Ernährung 
stark beeinträchtigt. Normale Körpertemperatur. Die Untersuchung der Lungen er¬ 
giebt nur feuchte Rasselgeräusche hinten, im unteren Theile. Das Herz bietet weder 
bei der Percussion, noch bei der Auscultation irgend etwas Auffälliges dar. Herztöne 
etwas schwach. Puls 110, klein. Leber und Milz nicht palpabel. Bauch eingefallen, 
bei der Percussion überall gleichmässiger tympanitischer Ton. Die Blinddarmgegend 
ist auf Druck etwas empfindlich. Druck in der Gegend der Flexura sigmoidea nicht 
schmerzhaft. Harn durchsichtig, schwach sauer, specifisehes Gewicht 1014; enthält 
weder Eiweiss, noch Zucker, noch Niederschlag. Der Kranke hatte kurz nach been- 
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deter Untersuchung eine Entleerung, die augenblicklich von mir untersucht wurde. 
Sie war von hellgelber Farbe, von nicht sehr starkem cxcrcmentiellem Gerüche, ganz 
flüssig und enthielt keine mit unbewaffnetem Auge erkennbaren grösseren Schleim¬ 
klumpen. Die Quantität betrug etwas über 100 ccm; alkalische Reaction. Mikrosko¬ 
pisch wurden darin Speisereste in sehr geringer Quantität nachgewiesen (Pflanzen¬ 
zellen, Fleischfasern und einige Stärkekörnchen), sehr zahlreiche Eiterkörperchen, 
Schleim, unzählige Kokken, Stäbchen von verschiedener Grösse und Vibrionen, 
ausserdem aber noch gewisse Bildungen, die sofort als Balantidien erkannt wurden. 
Sie waren in diesem frisch untersuchten Stuhle in geradezu ungeheurer Menge vor¬ 
handen, 10—25 in einem Gesichtsfelde, bei Oc. No. 1, System No. 7 Ilartnack. 

Ich schritt augenblicklich zur näheren Observation dieses Parasiten 
behufs genauer Beschreibung desselben; die Resultate meiner Beobach¬ 
tungen sind folgende: Das Balantidiura coli tritt in Gestalt eines ovalen 
Gebildes auf; es ist 0,1—0,2 mm lang und etwa 0,05—0,08 mm breit. 
Seine Gestalt rundet sich je nach der Menge der genossenen Nahrung 
immer mehr ab. Die Thiere bestehen aus zwei deutlich erkennbaren 
Schichten: die äussere homogene Hülle und die darin eingeschlossene 
grobkörnige Innenmasse. In der äusseren Hülle bemerkt man zwei Oeff- 
nungen: die eine vorn, etwas seitwärts gelegene bildet den Mund, die 
andere, am hinteren Ende befindliche, den After. Der Parasit ist an 
der ganzen Körperperipherie mit gleichartigen Flimraerhaaren bedeckt, 
die nur in der Mundgegend sichtlich länger sind. Diese Flimmerhaare 
erzeugen eine fluthende Bewegung um den Parasiten herum, derzufolge 
kleine Speisepartikelchen in seinen Mund gelangen. Der Anus ist ent¬ 
weder etwas eingezogen oder etwas vorgewölbt, aber stets deutlich zu 
erkennen. Die Innenmasse des Parasiten besteht aus grobkörnigem 
Protoplasma, in dem constant 2 Kerne wahrzunehmen sind; der eine, 
grössere, befindet sich mehr im Centrum, der andere, weit kleinere, liegt 
mehr nach hinten zu. Von dem constanten Vorhandensein zweier Kerne 
überzeugten mich die mit Jod gefärbten Präparate. Wenn die Aussen- 
hülle des Parasiten zum Bersten kommt (darüber weiter unten), gelingt 
die Jodfärbung aufs beste und es ist alsdann leicht, die 2 Kerne zu 
unterscheiden: beide färben sich bräunlich dunkelgelb, während die im 
Protoplasma enthaltenen Stärkekörnchen dunkelblaue Färbung annehmen, 
die Vacuolen aber ungefärbt bleiben. Stärkekörnchen können in sehr 
groser Menge vorhanden sein. Dasselbe ist von den Vacuolen zu sagen, 
nur mit dem Vermerk, dass nie weniger als 2 Vorkommen. Die grössere 
liegt stets in der Nähe des Afters, die kleinere in der Mitte des hin¬ 
teren Abschnittes des Parasiten. Meistens sind 3—4 Vacuolen in jedem 
Exemplare vorhanden. Vor seinem Tode treten sic in grosser Anzahl 
auf, so dass sie über die Hälfte seines ganzen Umfanges einnehmen. 
Ausserdem enthalten die Balantidien zahlreiche Bakterien und Speise¬ 
reste, vorwiegend Fettpartikelchen. Rothe Blutkörperchen habe ich nie 
in denselben gefunden, vielleicht weil in meinem Falle nur unblutige 
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Ocffnungen vorkamen. Die Mehrzahl der Parasiten bewegt sich im 
frisch abgegebenen Stuhle äusserst rasch nach vorwärts, so dass sie das 
Gesichtsfeld pfeilschnell durchschneiden. Erst wenn das Präparat etwa 
10 Minuten lang unter dem Mikroskop gewesen ist, verlangsamen sich 
die Bewegungen; zugleich werden sie spiralförmig, der Längsaxc des 
Parasiten parallel, zuweilen wellenförmig. Dann lässt sich auch die 
wirbelnde Strömung um den Parasiten herum und die dadurch bedingte 
Zufuhr von Speiseresten zum Munde des Parasiten selbst beobachten. 
Es gelang mir u. a. zu beobachten, wie ein grosses Stärkekömehen ver¬ 
mittelst des Mundes eingezogen wurde, wobei der Mund sich zu diesem 
Behufe erst etwas vorwölbte. Nach einigen weiteren Minuten beginnt 
ein Theil der Parasiten zu zerfallen. Und zwar platzt ihre äussere Hülle 
meistens am hinteren Ende, weshalb die Innenmasse sich nach aussen 
ergiesst, der Parasit um die Hälfte oder mehr an Umfang abnimmt und 
seine Fortbewegung, wie auch die Bewegungen der Flimmern augen¬ 
blicklich aufhören. Wenn zuweilen durch die erste Spalte der äusseren 
Hülle nur wenig Innenmasse heraustritt, platzt erstere etwa 30 Secunden 
später noch an einer anderen Stelle und erst dann stirbt der Parasit. 
Nach 30 Minuten waren bereits alle Parasiten todt. Wie gesagt, färben 
sich solche abgestorbene Parasiten gut mit Jod; dieser Umstand erklärt 
sich dadurch, dass das Jod erst dann in den Parasitenleib eindringen 
kann. Es ist mir wenigstens nie gelungen, zu beobachten, dass ein 
Parasit von normaler, gut erhaltener Gestalt Jod in sich aufgenommen 
hätte. Augenscheinlich ist hierbei die äussere Hülle im Wege, die über¬ 
haupt keine Flüssigkeiten durchlässt. — Wie bereits erwähnt, starben 
die Balantidien in meinem Falle sehr bald, höchstens 20—30 Minuten 
nach Abgabe des Stuhles. Wahrscheinlich hing dies mit der kalten Jahres¬ 
zeit und der dadurch bedingten niedrigen Zimmertemperatur zusammen. 
x\ndere Autoren verfolgten die Bewegungen dieses Parasiten im Stuhle 
2—3 Stunden lang und Malmsten (1) (welcher diesen Parasiten zuerst 
im Stuhle gefunden und dem Loven eine Beschreibung und Zeichnung 
desselben geliefert hat, zu denen wir auch heute noch nicht viel Neues 
hinzuzufügen haben) und Ortraann (2) geben an, diese Parasiten 
24 Stunden lang in der feuchten Kammer bei Zimmertemperatur am 
Leben erhalten zu haben. Aus diesem Grunde gelang es ihnen auch, 
die Fortpflanzung dieses Parasiten zu beobachten, wozu sich mir kein 
einziges Mal die Gelegenheit bot. Sie vermehren sich durch Theilung. 
Copulatiousformen hat Niemand ausser Wising (6) gesehen. Ich selbst 
habe nur einmal lebende und sich bewegende Balantidien in einem 
2 Stunden vorher abgegebenen Stuhle gesehen und zwar in einem Falle, 
wo der Stuhl (15. April) gleich nach der Abgabe in den Thermostat 
gestellt worden war. Allein auch in diesem Falle konnte ich keine in 
Theilung begriffenen Exemplare entdecken. 
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Aus obiger Beschreibung der Balantidien ergiebt sich die ihnen in 
der zoologischen Classification einzuräumende Stelle. Als einzellige 
Thierc gehören sie zu den Protozoen; das Vorhandensein einer homo¬ 
genen Aussenhülle, eines Mundes zur Speiseaufnahme und eines Afters 
zur Entfernung von Speiseresten, wie auch der Flimmerhaare und zweier 
Kerne zeigt, dass sie zur Classe der Ciliata, s. infusoria vera gehören. 
Da die ganze Körperoberfläche mit Flimmern bedeckt ist, gehören sie 
zur Ordnung Holotricha. Nehmen wir aber die Eintheilung von Hert- 
wig (3) an, der 2 Arten Holotricha unterscheidet, von denen die eine, 
die eigentlichen Holotricha, überall gleich lange Flimmerhaare, die an¬ 
dere aber, die Heterotricha, um den Mund herum längere Flimmerhaare 
hat, so gehören die Balantidien in diesem Falle zweifellos zu der Ord¬ 
nung Heterotricha. Somit ist das Balantidium coli: ein Protozoon, In- 
fusoriura, Ileterotrichon. 

Nach dieser Beschreibung des in unserem Falle Vorgefundenen Para¬ 
siten kehren wir nun zur weiteren Krankheitsgeschichte zurück. Der 
Kranke wurde anfangs absichtlich ohne Behandlung, behufs genauerer 
Observation, gelassen. 

14. April. Der Kranke halte 8 Entleerungen. In dem zuletzt untersuchten 
Stuhle waren die Balantidien in geradezu enormer Anzahl vertreten. Nach Ablauf 
von 40 Minuten war kein einziges lebendes Thier mehr darunter. Alle platzten vor 
dem Tode. Die mikroskopischen Bestandteile des Stuhles sind ganz dieselben wie 
am Tage vorher. 

15. April. Der Patient hatte G flüssige Oettnungcn; die letzte derselben hatte 
2 Stunden im Thermostat gestanden. Eben in diesem Stuhle fand ich bei der Unter¬ 
suchung die Thiere noch am Leben, aber weit langsamer in ihren Bewegungen, so 
dass es mir gelang, einige der oben angeführten Einzelheiten eingehender zu studiren. 
Der Stuhl war alkalisch, enthielt unter dem Mikroskop ziemlich viel Eiter, aber mehr 
Speisereste als in den früher untersuchten. 

16. April. Zustand des Kranken und Resultat der Stuhluntersuchung (6 Ent¬ 
leerungen) ohne Veränderung. — Unter Beibehaltung der gewöhnlichen Krankenkost 
verordneten wir ihm innerlich und per anuin Chinin, wie dies nach der letzt be¬ 
kannten Arbeit von Ortmann (2) am rationellsten schien. Der Kranke bekam also 
8 Pulver Chin. sulfurici ä 1,0 innerlich und ein Klystier aus 1,0 Chinin und einem 
Liter Wasser, nachdem ein Reinigungsklystier aus gewöhnlichem Wasser vorangegangen 
war. Dies wurde 5 Tage nach einander wiederholt. 

17. April. 2 flüssige Oeffnungen. Es scheinen wenigstens um die Hälfte 
weniger Balantidienn darin zu sein als am 10. April. Etwas Eiter und gewöhnliche 
Speisereste in grosser Menge. Makroskopisch sieht der Stuhl aus wie gewöhnlich. 

18. April. 4 Entleerungen. Keine Schmerzen nach der Defäcation. Weit 
weniger Eiter, so dass derselbe oft der Reihe nach auf mehreren Gesichtsfeldern fehlt. 
Auf mehreren nach einander untersuchten Präparaten wurden je 1—2 sich kaum noch 
bewegende Balantidien gefunden. 

10. und 20. April. Analoges Resultat der Stuhluntersuchung; der Kranke hatte 
je 3 hall »flüssige OefTnungen täglich. 

21. April. Zum ersten Male wurden im Stuhle keine Balantidien gefunden. 3Ent¬ 
leerungen. Sie enthalten keinen Eiter, aber etwas Schleim. Keine Klystiere mehr. 
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In den darauf folgenden 3 Tagen hatte der Kranke jo 3—4 halbllüssige Ocflf- 
nungen, in denen kein einziges Mal Balantidien gefunden wurden. Eiter war auch 
nicht vorhanden. Die OefFnungen erfolgten ohne Schmerzen. Die fernere Behand¬ 
lung sollte in einer entsprechenden Diät bestehen, allein der Kranke war auch über 
die erzielte Besserung schon so froh, dass er sich entschieden nicht zu einem län¬ 
geren Aufenthalte im Krankenhause Zureden Hess. Infolge dessen kehrte er am 
25. April nach Hause zurück. 

Im obigen Falle scheint der Zusammenhang zwischen dem Vorhan¬ 
densein der Balantidien im Stuhle und der Diarrhoe ausser Zweifel zu 
stehen. 

Wohl liegt kein directer Beweis dafür vor, dass eben diese Parasiten 
in unserem Falle die Diarrhoe hervorgerufen, dass sie die alleinige Ursache 
derselben gewesen; wir müssen aber wenigstens die Thatsache gelten 
lassen, dass durch den ihrer Anwesenheit zuzuschreibenden beständigen 
Reiz der Darmschleimhaut bei unserem Kranken die Diarrhoe in die Länge 
gezogen wurde. Dafür spricht die Frequenz der Oeffnungcn und das 
Vorhandensein von Eiter und Schleim darin, solange die Balantidien in 
grosser Anzahl im Darm vertreten waren, wie auch der Umstand, dass 
die Stühle weniger häufig, die Fäces allmälig consistenter und die 
mikroskopische Beschaffenheit derselben fast normal wurde, sobald die 
Balantiden aus dem Darm verschwanden oder im frischen Kothe nicht 
mehr nachzuweisen waren. Leider liess sich der Patient nicht bis zur 
vollständigen Regulirung der Stühle bei uns halten. Deshalb können 
wir auch nicht die Behauptung aufstellen, dass die Beseitigung der Balan¬ 
tidien aus dem Stuhle allein die vollständige Wiederherstellung des Kranken 
herbeigeführt habe. Es ist jedoch leicht einzusehen, dass eine so an¬ 
haltende Diarrhoe mit Eiter und Schleim in grosser Menge enthaltenden 
Stühlen schon von tiefergehenden Veränderungen in der Darmstructur 
abhängen konnte, dass also zur Hebung derselben ein längerer Zeitraum 
und eine weitere diätetische und therapeutische Behandlung erforderlich 
war. Das Austreten des Patienten aus dem Krankenhausc machte diese 
Endobservation unmöglich. Es liegt jedoch kein Grund vor, daran zu 
zweifeln, dass die weitere Behandlung zu diesem und zu keinem anderen 
Resultate geführt hätte, da ja schon vom Moment des Verschwindens der 
in Rede stehenden Parasiten aus den Dejectionen eine so augenfällige 
Besserung eingetreten war. Andererseits besitzen wir auch keine Beweise 
dafür, dass in unserem Falle alle im Darme vorhandenen Balantidien 
durch die ötägige Verabreichung von Chinin abgetödtet worden und dass 
die im oberen Darmabschnitte zurückgebliebenen Thiere sich nicht mehr 
vermehrt und späterhin ein Recidiv der ganzen Krankheit hervorgerufen 
hätten. Ist es doch bekannt, dass die vollständige Vertreibung irgend 
eines Parasiten aus dem Darme eine weit schwierigere Aufgabe ist, als 
es im ersten Augenblicke scheinen dürfte. 
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Um uns Klarheit darüber zu- verschaffen, welche von unseren beiden 
Voraussetzungen hinsichtlich des weiteren Schicksals unseres Patienten 
mehr Wahrscheinlichkeit für sich hat, unterzog ich die Literatur dieser 
Frage einem eingehenden Studium. Dieselbe erwies sich verhältniss- 
spärlich vertreten, aber gerade die eingehende Betrachtung der darin 
beschriebenen Fälle zeigte mir, dass unsere oben erwähnten Befürchtungen 
hinsichtlich des Erfolges einer einmaligen Chininbehandlung der Balan- 
tidien beherbergenden Kranken wohl begründet waren. 

Die Beobachtungen über das Vorkommen der Balantidien in den 
Dejectionen der Kranken sind durchaus nicht zahlreich. Zum ersten 
Male wurde dieser bis dahin ganz unbekannte Parasit im Jahre 1857 
von Malmsten (1) im Stuhle eines 35jährigen Mannes gefunden, der 
2 Jahre vorher Cholera überstanden und der seit jener Zeit an Durchfall 
litt, wodurch seine Kräfte sehr abgenommen hatten. Im Hospital wurde 
einen Zoll oberhalb des Spincter ani ein mit Eiter bedecktes Geschwür 
mit erhabenen Rändern gefunden. In dem täglich untersuchten Eiter 
entdeckte man Balantidien in grosser Anzahl. Das Geschwür wurde mit 
Argentum nitr. behandelt und war in 4 Wochen geheilt, allein die 
Diarrhoe dauerte trotzdem noch einen Monat fort. Eine gegen Ende des 
zweiten Monates der Hospitalbehandlung untersuchte Dejection enthielt 
weder Eiter noch Blut, dafür aber unzählige Mengen des Balantidium coli. 
Der Verfasser entfernte durch Auswaschen den Koth aus dem Darm und 
führte eine lange Sonde ein, um auf diese Weise möglichst reinen Schleim 
von der Schleimhaut zu gewinnen. Es erwies sich, dass jeder Tropfen 
dieses Schleimes noch im Laufe der folgenden zwei Monate zahlreiche 
Balantidien enthielt. Erst nach dieser Zeit wurden Salzsäureclystiere in 
Anwendung gebracht. Die Balantidienzahl im Stuhle nahm sogleich ab, 
und der Kranke hatte bald nur noch 2 Entleerungen täglich. Auf eigenes 
Verlangen wurde der Kranke entlassen (28. August, nachdem er vom 
31. März im Hospital gelegen hatte), obgleich die Entleerungen bei 
seinem Austritte noch eine gewisse Anzahl Balantidien enthielten. Sogar 
7 Monate später fand der Verfasser noch einzelne Exemplare in den 
Fäces dieses Kranken vor. — Obiger Fall scheint zu Gunsten des directen 
Einflusses der Balantidien auf die Diarrhoe bei dem in Rede stehenden 
Kranken zu sprechen. Malmsten wusste jedoch auf Grund dieses Falles 
noch nicht, wo sich der eigentliche Sitz dieser Parasiten im Darme be¬ 
finde. Aufklärung darüber sollte ihm eine andere Kranke geben, die im 
Mai 1856 ins Krankenhaus aufgenommen wurde und die seit 20 Monaten 
an Diarrhoe litt. Der Durchfall war in den ersten 8 Monaten sehr heftig 
aufgetreten, in den nächsten 10 Monaten hatte er etwas nachgelassen, 
um in den letzten 2 Monaten wieder sehr gewaltsam, blutig, mit Tenes- 
men aufzutreten: die Oeffnungen (5 täglich) waren sehr übelriechend, 
wässerig und enthielten, mikroskopisch untersucht, Eiter und zahllose 
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Balantidien. Nach 10 Tagen starb die Kranke. Malmsten untersuchte 
verschiedene Darraabschnitte auf Balantidien, fand sie aber nur im Wurm¬ 
fortsatz, im Blinddarm und im Schleime des S-Romanum. — Der Verf. 
behauptet auf Grund dieser 2 Beobachtungen, dass die Anwesenheit einer 
so grossen Anzahl Balantidien im Darme zur Entzündung desselben und 
zur Diarrhoe führen müsse, da sie die Schleimabsonderung und die Darm¬ 
peristaltik anregen. In geringer Anzahl können die Parasiten sich als 
indifferent erweisen. Schliesslich erwähnt der Yerf. noch, dass diese 
Parasiten nicht früher entdeckt worden sind, weil die Entleerungen ge¬ 
wöhnlich nicht gleich nach Abgabe derselben untersucht werden; die 
Thiere aber in alten Stühlen rasch absterben. 

Hervorzuheben ist hier noch, dass Malmsten’s Schlussfolgerungen 
von vornherein so treffend formulirt waren, dass die fast 40jährige 
weitere Observation dieser seltenen Fälle im Princip nichts daran zu 
ändern fand. Die darauf folgenden Beobachtungen, die wir zumeist 
schwedischen Forschern zu verdanken haben, zeigten, dass die Balan¬ 
tidien für den menschlichen Organismus durchaus nicht indifferent sind, 
falls sie in grosser Anzahl im Darme vorhanden sind. Ekercrantz (4) 
aus Upsala beschreibt einen Kranken, der seit 20 Jahren an hart¬ 
näckiger Diarrhoe litt und dessen Entleerungen zahlreiche Balantidien 
enthielten — bis 8 in einem Gesichtsfelde. Der Kranke erhielt inner¬ 
lich Carbol, worauf die Balantidien fast ganz aus dem Stuhle verschwan¬ 
den und gleichzeitig anhaltende Besserung des Allgemeinbefindens ein¬ 
trat. Bei einer erneuten Verschlimmerung des Zustandes wurden wieder 
ungeheure Mengen von Balantidien im Stuhle gefunden. 

Beifrage (5) beobachtete gleichfalls einen Kranken, der seit 20Jahren 
an immer wiederkehrender Diarrhoe litt. Der Patient hatte bei seinem 
Eintritte in das Hospital 8 flüssige, blutige, übelriechende Entleerungen 
täglich. Die Frequenz derselben stieg nach einigen Tagen auf 16. Sie 
enthielten zahlreiche Balantidien. Nach 9 Tagen starb der Kranke. Die 
Section zeigte ausgebreitetc Ulcerationen des Colon transversum; sie 
waren sehr tief und flössen stellenweise ineinander. Trotz sorgfältigster 
Nachforschung gelang es dem Verfasser nicht, post mortem im Darme 
Balantidien zu finden. 

Der in Rede stehende Fall macht überhaupt den Eindruck einer 
chronischen Dysenterie. Der Einfluss der Balantidien ist aber in An¬ 
betracht der ungeheuren Mengen derselben in jeder Entleerung nicht 
auszuschliessen. 

In Wising’s (6) Falle wurden auch zahllose Balantidien in den 
Entleerungen eines seit mehreren Monaten an heftiger, blutiger Diarrhoe 
leidenden Individuums gefunden. Im Krankenhause trat wiederholt 
Besserung im Befinden des Kranken ein, wobei die Balantidien aus dem 
Stuhle verschwanden. Bei jeder Verschlimmerung stieg ihre Zahl. 

Zcitxchr. f. klin. MetUcin. 32. B<1. H. 5 u. 6. 28 
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0. Pctcrsson (7), nicht aber Petersen, wie oft fälschlich citirt, be¬ 
obachtete 3 Fälle von Diarrhoe in Zusammenhang mit dem Vorhanden¬ 
sein von Balantidien im Darme. Im ersten Falle litt der Kranke über 
ein Jahr an Diarrhoe und hatte 8—10 blutige Entleerungen täglich. 
Nach 3wöchentlicher Anwendung von Opium und Klystieren aus Infus, 
ligni Quassiae trat eine gewisse Besserung ein, aber später, zu der Zeit, 
als Petersson seine Beobachtungen der üeffentlichkeit übergab, hatte 
sich sein Zustand wieder verschlimmert. Der andere Kranke war 5 Monate 
vor der Aufnahme ins Krankenhaus an heftigem Durchfall erkrankt, ln 
der letzten Zeit hatten die Entleerungen Blut enthalten und waren von 
Schmerzen und Tenesmen begleitet gewesen. Therapie, wie oben, aber 
ohne Erfolg. Der Kranke verstarb. Bei der Section fanden sich auf 
auf einem grossen Theile der Dickdarmoberfläche Ulccrationen vor. Bei 
dem dritten Kranken hatte die Diarrhoe vor 3 Monaten begonnen, er 
hatte 10—12 flüssige Entleerungen täglich. Nach 3 im Krankeuhause 
zugebrachten Wochen starb er. Der Sectionsbefund zeigte einzelne kleine 
Ulccrationen im Colon und im Rectum. 

Hensehen (8) beschrieb 5 in dieses Bereich schlagende Fälle. Im 
ersten derselben hatte die Kranke seit mehreren Wochen Diarrhoe, wo¬ 
bei die Oeffnungen zahllose Balantidien enthielten. Nach 2 Klystieren 
aus 2 1 Wasser, 50 g Acid. acet. und 5 g Tannin genas die Kranke voll¬ 
ständig und im Stuhle wurden keine Balantidien mehr gefunden. Der¬ 
selbe befriedigende Gesundheitszustand der Patientin und das Fehlen 
der Balantidien im Stuhle war noch nach 3 Monaten zu constatiren. 
Ganz analog ist der zweite Fall des Verfassers; hier war die Diarrhoe 
6 Jahre lang vorhanden gewesen. Im dritten Falle handelte es sich um 
ein 12jähriges Mädchen, das an heftiger Diarrhoe litt und dessen Stuhl 
Balantidien enthielt; die Kranke bekam Tanninklystiere und reiste mit 
merklicher Besserung, aber noch mit Balantidien im Stuhle, nach Hause. 
Nach einiger Zeit stellte sich die Diarrhoe wieder mit gleicher Intensität 
ein, und der Stuhl wies wieder zahlreiche Balantidien auf. Sie kehrte 
in das Krankenhaus zurück; diesmal wurden die Tanninklystiere so 
lange fortgesetzt, bis keine Balantidien mehr gefunden wurden, worauf 
sie gesund abreiste. Zuweilen hatte sie jedoch mehrere halbflüssigc Ent¬ 
leerungen täglich. 

Ganz analog sind Beobachtung No. 4 und 5 des Verfassers, so dass 
sie insgesammt deutlich für die schädliche Einwirkung des Bacterium 
coli auf den Darm zu zeugen scheinen. 

Wie ersichtlich, sind durch eine eigenthümliche Verkettung der 
Umstände die ersten 13 Beobachtungen, welche beweisen, dass die Ba¬ 
lantidien beim Menschen Diarrhoe hervorrufen oder wenigstens die Fort¬ 
dauer derselben in hohem Grande begünstigen können, ausschliesslich in 
Schweden und Norwegen veröffentlicht worden. Meiner Ansicht nach 
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cxistiren ausser obigen nur noch 10 Fälle in der Literatur, in denen die 
Rolle der Balantidien ebenso deutlich erkennbar ist, wie in diesen. Darunter 
stammen 5 aus Petersburg, 3 aus Finnland, 1 aus Deutschland und 1 
aus Brasilien. 

Und zwar beobachtete Lösch in Petersburg 2 Fälle von Diarrhoe 
mit Balantidien im Stuhle. Er selbst hat diese Fälle nicht publicirt; 
sie sind ganz kurz bei Rapczewskij (23 u. 24) citirt. Der eine be¬ 
trifft einen 62jährigen Soldaten, der bald nach seinem Eintritte in das 
Hospital starb; bei der Section wurden im Dickdarm umfangreiche Ulce- 
rationen gefunden. Im zweiten Falle wurde die gewöhnliche sympto¬ 
matische Behandlung erfolglos angewandt; der betreffende Kranke ver- 
liess das Hospital, ohne Heilung gefunden zu haben, da der Stuhl immer 
noch Balantidien enthielt. 

Weiter beobachtete im Jahre 1880 Rapczewskij (23) zwei Fälle 
von hartnäckiger, durch die Anwesenheit des Balantidium coli in die 
Länge gezogener Diarrhoe während eines mehrwöchentlichen Aufenthaltes 
des Kranken im Hospital. Die Diarrhoe hörte erst auf, als die Balan¬ 
tidien vollständig aus dem Stuhle geschwunden waren, was infolge der 
4 Tage nacheinander wiederholten Verabreichung von Salicylsäure (1 g 
2 mal täglich in 1 L. Wasser per Rectum und 15 g 2 mal täglich innerlich 
mit 15 g NagSOD. Der Kranke verblieb noch 2 Wochen lang in Ob¬ 
servation, es stellte sich jedoch kein Recidiv ein. 

Zwei Jahre später beschrieb derselbe Verfasser (24) noch 2 analoge 
Fälle. In dem einen wurde bei einem an Typhus abdominalis leidenden 
Kranken im Stuhle Balantidium coli gefunden. Im Verlaufe der 27 Tage 
dauernden indifferenten Behandlung wurden diese Gebilde constant in 
den flüssig und mehrmals am Tage abgegebenen Stühlen gefunden. 
Hierauf wurde obige Behandlungsmethode in Anwendung gebracht und 
4 Tage lang Salicylsäure verabreicht; nach 2 Tagen wurde die Cur 
wiederholt; es verschwanden alle Balantidien aus dem Stuhle und der 
Krankt? genas vollständig. 

Im zweiten Falle fand Rapczewskij ebenfalls zahlreiche Balan¬ 
tidien bei schwerer hartnäckiger Diarrhoe. Die erste Salicylbehandlung 
erzielte keinen Dauererfolg; die zweite, nach kurzer Pause wieder be¬ 
gonnene Cur musste unterbrochen werden, da der Kranke zu erschöpft 
war. Der Kranke starb. Die Section zeigte im Dickdarme zahlreiche 
grössere Ulcerationen. — Rapczewskij injicirte die Dejectionen aus 
dem ersten, wie auch aus beiden letzten von ihm beobachteten Fällen 
Hunden in den normalen und in den durch Crotonöl irritirten Dickdarm. 
Das Experiment ergab jedoch ein negatives Resultat, analog den dies¬ 
bezüglichen früheren Versuchen Eekermann’s und Wising’s. 

Der Kranke Ortmann’s war in Brasilien an Durchfall erkrankt. 
Derselbe hatte von 1888 bis 1890 ununterbrochen fortgedauert, wobei 
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der Kranke täglich 3— 6 schmerzlose, gelbliche, schleimige Entleerun¬ 
gen hatte. Als die ambulatorische Behandlung nicht anschlug, verord- 
nete Ortmann Chininklystiere, nachdem zuvor die abtödtende Wir¬ 
kung schwacher Chininlösungen auf die Balantidien experimentell unter 
dem Mikroskop festgestellt worden war. Die Parasiten verschwanden 
binnen 24 Stunden und die Diarrhoe hörte sogleich auf. Als sich 
nach 4 Tagen wieder Balantidien im Stuhle zeigten, wiederholte der 
Verfasser die Chininklystiere mit gleich gutem Erfolge. Nach 3 Wochen 
trat das Recidiv ein. Die Klysmata wurden wiederholt, diesmal mit 
dauerndem Erfolge, sowohl was die Entfernung der Balantidien als auch 
die Beseitigung der Diarrhoe selbst betrifft. 

In den zwei von Runeberg (9 und 10) beschriebenen Fällen Hess 
sich die durch die Balantidien unterhaltene Diarrhoe auch nicht durch 
durch die gewöhnliche Therapie beseitigen. Auch hier half das Chinin, 
in einem Falle allein, in dem anderen mit Calomel verbunden, wodurch 
die Balantidien endgültig aus den Fäces entfernt und die abnormen 
Entleerungen coupirt wurden. 

Schliesslich finden wir bei Roos (11) noch folgende Beobachtung. 
Der Kranke, von dem die Rede ist, litt seit 3 Monaten an heftiger 
Diarrhoe. Er war sehr abgemagert und hatte 24 Pfund an Gewicht ein- 
gebiisst. In den Entleerungen fand der Verfasser zahlreiche Balantidien. 
Da andere Mittel nicht anschlagen wollten, wurde dem Kranken der Darm 
gespült und mehrere Tage nach einander per anum 0,1 proc. Chinin¬ 
lösung eingeführt; gleichzeitig wurde innerlich Chinarinde verabreicht. 
Es trat bedeutende Besserung ein; dieselbe hielt aber nicht lange an. 
Alsdann wurde Calomel in Dosen von 0,1 dreimal täglich verabreicht. 
Die Balantidien verschwanden aus dem Stuhle, und der Kranke verliess 
das Krankenhaus mit einer Gewichtszunahme von 30 Pfund. Er hatte 
jedoch noch 2 -3 halbflüssige Entleerungen täglich. Erst durch die 
weitere gewöhnliche Behandlung des Darmkatarrhs wurde auch in dieser 
Hinsicht die Norm erreicht. Der Verfasser nimmt nicht mit Unrecht 
an, dass augenscheinlich das längere Verbleiben einer grösseren Balan- 
tidienzahl im Darme infolge des durch diese Parasiten verursachten Reizes 
tiefergehende Veränderungen hervorgerufen hatte, zu deren Ausgleichung 
ein längerer Zeitraum erforderlich ist, sogar nachdem die Hauptnoxe 
beseitigt worden. 

Vorliegende Arbeit war bereits druck fertig (April 1896), als ich die 
Arbeit von Sievers (22) erhielt, die einen Fall von sehr schwerer Diarrhoe 
mit gleichzeitiger Anwesenheit von Bothriocephalus latus, Balantidium coli 
und Megastoma enterieum in den Entleerungen beschreibt. Der Durchfall 
war seit einem Jahre vorhanden, trat aber erst seit einigen Monaten sehr 
intensiv auf. Der Kranke war sehr heruntergekommen, hochgradig an¬ 
ämisch (l 1 /, Millionen rother Blutkörperchen und 40 pCt. Hämoglobin), 
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was in Finnland nicht selten als Folge der durch den ßothriocephalus 
allein bedingten Kachexie beobachtet wird. Als letzterer durch eine ent¬ 
sprechende Behandlung entfernt worden war, hörte die Diarrhoe trotz¬ 
dem nicht auf. In den flüssigen Entleerungen wurden jetzt — Miriaden 
Megastoma und zahllose Balantidien gefunden. Erst durch eine syste¬ 
matische 3 Wochen lang fortgesetzte Behandlung mit Chinin (per Rectum) 
wurden die Balantidien im Darm fast vollständig vertilgt und die Diarrhoe 
gehoben. Die Entleerungen enthielten noch Megastonien in grosser Anzahl, 
aber trotzdem war bei dem Kranken nach Entfernung der Balantidien 
auffallende Besserung eingetreten, die Diarrhoe war gehoben und der 
Kranke hatte 11 Kilo zugenommen. Der Verfasser hält in seinem Falle 
die schädliche Wirkung des Balantidium coli für erwiesen. Einen ähn¬ 
lichen Eindruck erhielt auch ich beim Lesen der betreffenden Arbeit. 

Mit diesen 23 Fällen schliesst die Liste der Beobachtungen, in denen 
die Rolle des Balantidium coli keinem Zweifel unterliegt, wie aus Obigem 
erhellt. Es ist aber hieraus durchaus nicht mit Bestimmtheit zu ent¬ 
nehmen, ob in allen diesen Fällen wirklich die Balantidien allein den 
ganzen Process hervorgerufen oder ob sie nur durch ihre den Darm 
reizende Anwesenheit einen durch andere schädliche Momente bedingten 
Process in die Länge ziehen. 

Ausser diesen Fällen existiren noch viele andere, in denen die 
eigentliche Rolle der Balantidien sich nicht bestimmen lässt. 

Zu ihnen gehören zuvörderst die beiden 1866 von Stieda (12) in 
Dorpat veröffentlichten Fälle, die nach den beiden uns bekannten Fällen 
des Entdeckers der Balantidien, Malmsten, die ersten hierüber in die 
die Oeffentlichkeit gelangten Beobachtungen waren. Die erste der Ob¬ 
servationen, die von Stieda selbst gemacht wurde, ist nicht beweisend, 
da der Verfasser trotz häufig wiederholter Untersuchung der Ocffnungcn 
eines Typhuskranken nur einmal Balantidien vorfand. Es können doch 
nicht vereinzelte Exemplare dieses Parasiten für das ganze Krankheits¬ 
bild verantwortlich gemacht werden. Die andere Beobachtung, die eigent¬ 
lich Wachsmuth zukommt und von Stieda nach dessen Tode nebst 
der Krankengeschichte und den eigenhändigen Zeichnungen Wachs¬ 
muth’s herausgegeben wurde, beweist die pathogene Einwirkung der 
Balantidien ebenso wenig. Die betreffende Kranke hatte seit 8 Wochen 
Diarrhoe. Die Entleerungen enthielten nur wenige Balantidien. Nach 
lOtägiger diätetischer Behandlung und Verabreichung von Opium und 
Ferrumsulfit genas die Kranke. Wenn also^ die Diarrhoe den gewöhn¬ 
lich in Anwendung kommenden Mitteln wich und keine Tendenz zu 
Recidiven zeigte, obgleich keine specielle auf Vertreibung der Balantidien 
gerichtete Therapie gebraucht wurde, können wir auch die Balantidien 
nicht als Ursache des Durchfalls betrachten. Für ebenso wenig be¬ 
weisend halte ich, was die selbstständige Holle der Balantidien bei Ent- 
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stehung der Diarrhoe betrifft, den Fall von Win blad (13). Wenigstens 
giebt das von Mitter (14) gegebene Referat uns durchaus keine Auf¬ 
klärung über das Wesen dieses Falles. 

Nicht überzeugend sind auch die Fälle von Treille (15), da er 
unter 15 epidemischen von ihm in Cochinchina beobachteten Dysenterie¬ 
fällen nur bei 6 Kranken Balantidien im Stuhle fand. 

In Edgren’s (16) Falle bekam eine nierenleidende Kranke im 
Krankenhause Durchfall, wobei im Stuhle viele Balantidien gefunden 
wurden. Die Diarrhoe hörte nach Verabreichung eines Klysma’s mit 
lauem Wasser und eines Pulvers Naphthalin (5 g) auf. Als die Kranke 
nach einem Monate starb, fanden sich im Darm keine Balantidien. So 
weit ich aus dem bei Mitter angeführten Referate schliessen konnte, 
ist die pathogene Rolle der Balantidien in diesem Falle durchaus nicht 
klar erwiesen. 

Eine sehr unsichere Rolle spielen die Balantidien auch in dem in 
einer kurzen Notiz von Graziadei (17) enthaltenen Falle. Der Verf. 
fand nämlich bei einem an schwerer Gotthardanämie leidenden Kranken 
neben zahlreichen Eiern von Anchylostomum duodenale, Ascaris und 
Trichoeephalus auch Balantidien im Stuhle. Er erwähnt selbst, dass die 
Rolle der Balantidien in diesem Falle nicht ganz klar sei, betont aber 
den Umstand, dass der Kranke nur in diesem Falle blutige Entleerungen 
abgab, während in anderen Fällen von Gotthardanämic kein Blut im 
Stuhle gefunden wurde. Wie ersichtlich, war Graziadei der Ansicht, 
dass mit der durch Balantidien verursachten Diarrhoe stets bluthaltige 
Entleerungen einhergehen. Wie aber aus obigen Referaten erhellt, kommt 
das nur zuweilen vor. In Anbetracht dessen fällt sein ohnehin schwaches 
Argument. 

Ebenso wenig erwiesen ist die Rolle der Balantidien im Falle Zur 
Nie den (18) - dem ersten, der überhaupt in Deutschland (Freiburg 
im Breisgau) veröffentlicht wurde. Er betraf eine 27jährige Frau, die 
seit 3 Jahren an Diarrhoe litt. Im Laufe der letzten 4 Monate hatten 
die Entleerungen Blut enthalten. In der Klinik wurde im Rectum ein 
Carcinom constatirt. Der Stuhl enthielt u. a. auch Balantidien. Klysticre 
mit Va proc. Carbolsäure verminderten die Frequenz der Diarrhoe, allein 
die Menge der Parasiten blieb unverändert. Dieser Umstand erschüttert 
die pathogene Bedeutung der Balantidien im gegebenen Falle sehr erheb¬ 
lich, wo ohnehin das Carcinom des Rectums die Orientirung erschwerte. 

Der Fall von Mitter beweist sogar, dass der Darm oft eine grosse 
Menge Balantidien beherbergen kann, ohne dass hierdurch Diarrhoe her¬ 
vorgerufen werden müsste. Sein Patient hatte nur lästige subjective 
Darmbeschwerden, aber an Diarrhoe hatte er nicht gelitten. 

Nicht ganz klar ist auch die von Pfeiffer (19) ganz kurz beschrie¬ 
bene Beobachtung, welche einen Bäcker betraf, der seit 3 Jahren an 
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Diarrhoe mit sieh zuweilen einstellender Exacerbation litt. Seine Fäces 
enthielten stationär 10—25 Balantidien in einem Gesichtsfelde. Der 
Verfasser bemerkt ausdrücklich, dass gewöhnlich keine Eiterung im Darme 
vorhanden war; nur wenn Verschlimmerung eintrat, zeigten sich in den 
Dejectionen blutig-eitrige Fetzen. Wäre das Allgemeinbefinden des Kran¬ 
ken eingehender beschrieben, so könnte man sich vielleicht über die Be¬ 
deutung der Balantidien im gegebenen Falle ein Urtheil bilden. Aus 
den vorliegenden kurzen Daten aber lässt 'sich kein Schluss zu Gunsten 
der pathogenen Wirkung der Balantidien ziehen. 

Um keine die Balantidien betreffende Notiz unbeachtet zu lassen, 
will ich hier der Genauigkeit halber noch erwähnen, dass Maggiora (20), 
der zahlreiche Dysenteriefälle in Afrika untersuchte, in einem derselben 
u. a. auch Balantidien fand. Er selbst aber schreibt dem Parasiten im 
gegebenen Falle durchaus keine pathogene Bedeutung zu. Weiter wäre 
zu erwähnen, dass Stockvis (21) im Auswurfe eines von den Sunda- 
inscln zurückgekehrten Soldaten, dessen rechte Lunge einen circum- 
scripten Herd mit Rasselgeräuschen darbot, ein lebendes und mehrere 
abgestorbene Exemplare dieses Parasiten fand. Ausserdem führt Sie- 
vers (22) in seiner Arbeit an, dass Grüner, Blomberg und Pätiälä 
je einen Fall von Diarrhoe mit Balantidien im Stuhle beobachtet haben. 
Das Referat der Sitzungen der Gesellschaft finnischer Aerztc 1 ) weist nur 
einen ganz kurzen Vermerk darüber auf; alle Details fehlen. Aus diesem 
Grunde zähle ich diese Fälle mit zu der zweiten Gruppe. 

Schon im Januar dieses Jahres (1897) erschien eine Arbeit von 
Gurwitsch (29), in welcher 6 Fälle von Diarrhoe mit Balantidium coli 
beschrieben sind. Aber in 4 dieser Fälle war im Stuhle auch Bothrio- 
cephalus latus vorhanden und in einem — Megastoma entericum. Der 
Verfasser spricht sich für pathologische Bedeutung der Balantidien aus. 
Gurwitsch citirt in seiner Arbeit 3 in der Literatur ganz unbekannte 
Fälle von Balantidium coli im Stuhle, welche von Afanassjew (26 u. 
27) und von Lawrowskaja (28) publicirt wurden. 

Ausserdem erhielt ich schon im Februar dieses Jahres von Casa- 
grandi e Barbagallo (30) einen Abdruck ihrer Arbeit, in welcher 
sie wieder einen Fall von Balantidium coli im Stuhle beschreiben. Sie 
sind der Ansicht, dass die Balantidien auf den Darmcanal keine patho¬ 
logische Wirkung ausüben. Dieselben Verfasser erwähnen noch einen 
ihnen mündlich durch Grassi mitgetheilten analogen Fall. Er wurde 
von Grassi in Catania beobachtet, obwohl die Kranke sich mit Balan¬ 
tidien in Massava infieirt hat. 

Die relative Häufigkeit, mit welcher Balantidium coli in verschie¬ 
denen Ländern beobachtet wurde, stellt sich also so vor: 

1) Hinsichtlich des Titels der Zeitschrift s. Cit. 9, Bd. 35, S. S43, resp. B<l. 36, 
S. 239; und Bd. 37, S. 342. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



428 


W. .1A N 0 W SKI, 


Digitized by 


Anzahl d. Fälle 


In Skandinavien: 

Malmsten (1857) ... 2 
Ekercrantz (1869). . . 1 
Beifrage (1869) ... 1 

Winblad (1870) ... 1 

Wising (1870) .... 1 
Petersson (1873) ... 3 
Ilenschen (1874) ... 5 
Edgren (1885) .... 1 

zusammen 15 Fälle. 

ln Finnland: 

Runeberg (1892, 1893). 2 
Grüner (1893) .... 1 
Blomberg (1894) ... 1 
Pätiälä ((1895) . ... 1 
Sievcrs (1896) .... 1 


zusammen 6 Fälle. 

In Russland: 

Locsch (1870) .... 2 
R a p c z e w s k ij (1880,1882) 3 
Stieda (1866) .... 2 

A f a n a s s j e w (1888,1891) 2 
Lawrowskaja (1890). . 1 
Gur\vitscli (1897) ... 6 

zusammen 16 Fälle. 

Latus 37 Fälle. 


Anzahl d. Falle. 


Transport 37 Fälle. 
In Deutschland: 

Zur Nieden (1881) . . 1 

L. Pfeiffer (1891) ... 1 
Roos (1893).1 


zusammen 3 Fälle. 

In Italien: 

Graziadei (1880) ... 1 
Perron cito (1880, 1882) 2 

Grassi (?).1 

Casagrandi e Barba¬ 
gall o (1894) ... 1 

zusammen 5 Fälle. 

ln Cochinchina: 

Tr ei Ile (1875) .... 6 
Auf Sundainseln: 

• Stockvis (1884). ... 1 
In Amerika: 

Ortmann (1891) ... 1 

Mitter (1891).1 

In Afrika: 

Maggiora (1892) ... 1 

zusammen 10 Fälle. 
In Summa 55 Fälle. 


Im Allgemeinen besitzen wir also bis jetzt in der Literatur 55 Fälle, 
in denen Balantidien gefunden worden sind. Darunter betreffen 54 Diar¬ 
rhöen. Es muss zugegeben werden, dass dies für den Zeitraum von fast 
40 Jahren, der seit der Veröffentlichung der ersten 2 Beobachtungen von 
Malmsten verstrichen, ein sehr dürftiges Material ist, welches beweist, 
dass das Balantidium coli durchaus kein häufiger Gast in den Vcr- 
dauungswegen der Menschen ist. Ausserdem ist die pathogene Wirk¬ 
samkeit dieses Parasiten nur in 24 Fällen mit einiger Sicherheit er¬ 
wiesen. Die übrigen 30 liefern durchaus keinen Beweis für den patho¬ 
genen Einfluss dieses Parasiten, sie zeigen im Gegentheil (z. B. die Fälle 
von Treille, Graziadei und Maggiora), dass die Balantidien aller 
Wahrscheinlichkeit nach eine zufällige Erscheinung im diarrhöischen 
Stuhle oder sogar zuweilen (Mitter) in grosser Anzahl in den Fäces 
vorhanden sein können, ohne Diarrhoe hervorzurufen. Ziehen wir also 
nur die 24 Fälle in Betracht, in denen der Einfluss der Balantidien 
keinem Zweifel unterlag, so wird unser Fall der 25. sein. — Eigen¬ 
tümlich ist dabei der Umstand, dass unter allen beobachteten Fallen 
der meinige erst der vierte ist, in welchem die Infection mit diesem 
Parasiten auf dem Continent von Europa stattfand, nicht aber auf der 
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skandinavischen Halbinsel, wo aus bisher unermittelten Gründen die Ba- 
lantidien nicht nur überhaupt am häufigsten, sondern auch fast aus¬ 
schliesslich in Fällen beobachtet wurden, in denen der Einfluss dieser 
Parasiten keinem Zweifel unterliegt. Beachtcnswerth ist auch die That- 
sache, dass der Patient seine Krankheit in ursächlichen Zusammenhang 
mit dem Genüsse von Schweinefleisch und einer grossen Quantität Wasser 
bringt. Wir würden kein Gewicht auf diese Daten gelegt haben, wenn 
nicht einige Autoren den Umstand betont hätten, dass die Infection mit 
Balantidien gewöhnlich bei Personen beobachtet wurde, die mit Metzgern 
oder in Ställen zu thun hatten, überhaupt mit Schweinen in Berührung 
kamen, bei denen die Balantidien ein fast constantes, unschädliches 
Attribut des Stuhles bildeten. Deshalb erfolgte die Infection mit Ba- 
lantidicn häufig bei Personen, die gezwungen waren, in Viehställen zu 
schlafen oder wenigstens oft darin zu thun hatten (z. B. Fall Mitter, 
Roos, Sievers), oder bei Personen, die bei Fleischern in Arbeit standen 
und mit Reinigen der Wurstdärme beschäftigt waren (z. B. Fall Wising, 
Zur Nieden und einige Andere). 

Es ist nun zwar noch ein grosser Abstand zwischen dem Genüsse 
von Schweinefleisch und diesen beiden Beschäftigungen, allein konnten 
nicht unter den genossenen Würsten gerade solche in rohem Zustande 
gewesen sein, die zufällig in nicht sorgfältig genug gereinigte Därme ge¬ 
füllt waren. Ich für meine Person würde jedoch hier auch den Einfluss 
des schmutzigen Trinkwassers nicht ausschliessen, und wäre es auch nur 
aus dem Grunde, dass 22 von den überhaupt bekannten Fällen aus 
Schweden und Finnland stammen, aus Ländern, die so reich an Seen 
und folglich auch an stehenden Gewässern sind. 

Wenn ich nun meine endgültige Ansicht über den Einfluss der Ba¬ 
lantidien auf den Menschen zu formuliren hätte, so würde dies folgender- 
massen geschehen. Von den bis jetzt bekannten Observationen beweist 
keine, auch die von Mitter nicht, dass die Anwesenheit des Balantidium 
coli im Darme für den Menschen ganz indifferent sei. Weiter beweisen 
die 24 vorhergehenden und mein Fall als 25., dass dieser Parasit an 
und für sich entweder heftige Diarrhoe hervorrufen oder diese wenig¬ 
stens in die Länge ziehen und gleichzeitig zuweilen zu blutigen Stühlen 
fuhren kann. Die Anwesenheit des Balantidium coli im Stuhle ist folg¬ 
lich stets als eine sehr unerwünschte ynd sogar gefährliche Beigabe zu 
betrachten, denn die Durchfälle, in denen Balantidien gefunden wurden, 
zeichnen sich in allen diesbezüglichen Fällen durch besondere Hartnäckig¬ 
keit aus, so dass sie in manchen Fällen mehrere Jahre lang anhielten. 
Mit der Zeit werden weitere Beobachtungen, bei deren Beschreibung ge¬ 
naues Eingehen in alle Einzelheiten erwünscht wäre, gewiss mit Be¬ 
stimmtheit ausweisen, ob diese hartnäckigen Diarrhöen durch Balantidien 
horvorgerufen oder nur durch sie in die Länge gezogen werden, ln der 
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Praxis muss aber die Frage schon jetzt in der Weise aufgofasst werden, 
dass in jedem Balantidien enthaltenden Falle die Behandlung seitens des 
Arztes die Vertreibung dieses Parasiten anstreben muss. Ausser dem 
eventuellen Nutzen für den Kranken wird dies bis zu einem gewissen 
Grade mit einer experimentellen Untersuchung gleichbedeutend sein: das 
Zurückgehen der Diarrhoe, verbunden mit dem Verschwinden der Balan¬ 
tidien aus den Fäces, wie dies in den bisher veröffentlichten Fällen ge¬ 
schildert und wie es auch in unserem Falle beobachtet worden war, 
wird immer einen Beweis mehr für die pathogene Bedeutung des Balan- 
tidium coli liefern, wenigstens für den Umstand, dass sie die Ursache 
des Fortbestehens der Diarrhoe sind. A priori scheint uns dies sehr 
wahrscheinlich, denn — wie Mitter nicht mit Unrecht darlegt — die 
Anwesenheit einer zahllosen Menge von verhältnissmässig grossen (0,1 
bis 0,2 mm) Gebilden, die, wie die Untersuchungen Malmsten’s u. A. 
gezeigt haben, der Darmmucosa eng anlicgcn und dieselbe durch ihre 
ausserordentlich lebhaften Bewegungen reizen, kann nicht ganz indifferent 
für den Darm sein. 

Henschen und später Ortmann haben die Einwirkung verschie¬ 
dener chemischer Agentien auf die Balantidien experimentell untersucht. 
Festerer kam zu dem Resultate, dass die Balantidien am raschesten 
durch eine Mischung von Acid. acet. (1 : 1250 Wasser) und Tannin 
(1 : 800) abgetödtet werden. Er empfiehlt aus diesem Grunde die An¬ 
wendung von Klystiercn mit 50 g Essigsäure, 5 g Tannin und 2 Litern 
Wasser. Diese Klystiere müssen mehrere Tage nach einander applicirt 
werden und zwar nicht ohne vorherige Ausspülung des Darmes mit 
reinem Wasser. 

Da bekannt ist, dass die Balantidien ihren Sitz ausschliesslich in 
den Dickdärmen haben, ist dieser Behandlungsmethode eine gewisse Ra¬ 
tionalität nicht abzusprechen. Noch zweckentsprechender ist jedoch die 
Behandlungsmethode, die auf Ortmann’s Untersuchungen beruht, welche 
gezeigt haben, dass Chininlösungen 1 :2000 die Balantidien binnen 
2 1 /, Minuten tödten. Seinem Rathe nach muss der Patient nach vor¬ 
hergehendem Auswaschen des Darmes mit lauem Wasser ein Klystier 
mit 1,5 Chinini muriatici und 1500 Wasser und täglich mehrmals je 
0,5 Chinin erhalten. Selbstverständlich ist diese Behandlung mehrere 
Tage lang fortzusetzen. Sievers machte davon in seinem schweren 
Falle 3 Wochen nach einander Gebrauch, indem er 3 Klystiere mit je 
l 1 /., Liter verabreichen liess: das eine aus Wasser, das zweite mit lOproc. 
Lösung Emsersalz und erst das dritte mit Chinin. Nicht immer tritt 
gleich vollständige Besserung ein. Wie bekannt, kennzeichnet alle Diar¬ 
rhoen dieser Art die Tendenz zu Recidiven. So lange die Recidive mit 
dem Vorhandensein zahlreicher Balantidien im Stuhle einhergehen, muss 
obige Chininbehandlung wiederholt werden, um auf diese Weise den 
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Nachwuchs des Parasiten abzutödtcn, der durch Vermehrung der cvent. 
nach der ersten Cur zurückgcblienen einzelnen Exemplare cnststanden 
ist. Zu diesem Zwecke können innerlich verabreichte kleine Dosen (0,1 
bis 0,3) Calomel mit den täglichen Chininklystieren combinirt werden. 

Schliesslich muss ich noch erwähnen, dass Rapczewskij (23), der 
Initiative Lösch’s folgend, sich durch eine grössere Reihe Experimente 
überzeugte, dass eine wässerige Salicylsäurelösung (1 :2000) die Balan- 
tidien binnen l T / 2 Minuten tödtet. In 2 Fällen (23, 24) von zweifellos 
durch ßalantidien hervorgerufener Diarrhoe erhielt er bei Verabreichung 
dieses Mittels ganz günstige Resultate. Die Kranken bekamen 4 Tage 
nach einander täglich je 2 Klystiere aus 1 g Salicvlsäure in 1 Liter mit 
Salzsäure angesäuertem Wasser, wie auch je täglich innerlich je 2 Sa- 
licylpulver ä 15 g. In einem Falle (1880) war eine einmalige Cur 
hinreichend, im letzt angeführten Falle aber (1882) musste Rap- 
czcwskij behufs dauernder Besserung nach 2 Tagen die 4tägige Cur 
wiederholen. Diese Thatsache, wie überhaupt die Fälle von Lösch und 
Rapczewskij, sind nicht in die diesbezügliche bekannte Literatur auf¬ 
genommen, wahrscheinlich, weil sie nur in russischer Sprache veröffent¬ 
licht worden sind. 1 ) Demnach w'ärc es, in Anbetracht der durch Rap- 
ezew’ski j’s Fälle bewiesenen sicheren Wirkung der Salicvlsäure wünschens¬ 
wert!), dieses Mittel von vornherein gegen das Balantidium coli zu ge¬ 
brauchen, oder doch in solchen Fällen, in denen sich die Verwendung 
des Chinin aus irgend welchen Gründen unmöglich oder erfolglos erwiese. 

Wenn der Durchfall bereits weniger intensiv ist und im frischen 
Stuhle keine Balantidien mehr vorhanden sind, ist nur noch die gewöhn¬ 
liche diätetische und symptomatische Behandlung in Anwendung zu 
bringen. Gewöhnlich kommt ja, wie in unserem und vielen anderen 
Fällen, der Patient erst viele Monate nach Beginn der Krankheit in’s 
Krankenhaus, wenn infolge des lange bestehenden entzündlichen Pro- 
eesses im Darme schon tiefergohende Veränderungen eingetreten sind, 
die auch nach Beseitigung der einzigen Ursache ihres Fortbestehens nicht 
von selbst zurückgehen. 
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(Aus dem physiologischen Institut der Universität Berlin.) 

Experimentelle Untersuchungen über Rippenathmung 
und über Anwendung von Pflastern am Thorax. 1 ) 

Von 

Dr. Max Levy-Dom. 

M. H.! Meine Versuche gingen von der Verwendung der Pflaster 
im Allgemeinen aus und ich bitte daher um die Erlaubniss, mit einigen 
Bemerkungen darüber beginnen zu dürfen. Unter dem Wort Pflaster 
kann dreierlei verstanden werden: Die Chemie meint damit die Verbin¬ 
dung der Fettsäuren mit Blei, die Heilkunde nennt so alle zum Ankleben 
an die Haut bestimmten Mischungen, in der Praxis aber wird der Name 
meist für mit Klebmassen bestrichene Stoffe gebraucht. 

Ich bitte Sie, heute das Letztere unter Pflaster zu verstehen. 

Wir bedienen uns desselben entweder zum Decken und Schützen der 
Wunden oder bei unversehrter Haut zur Hervorrufung eines örtlichen 
Reizes, als Derivans oder um die Beweglichkeit einzelner Körpertheile 
zu beschränken. 

Die mechanische Verwendung der Pflaster bei Wunden bedarf keiner 
weitläufigen Erklärung. Es genügt, darauf hinzuweisen, dass man solche 
chemischen Verbindungen zum Kleben auswählen muss, welche die 
Wunde nicht schädigen, wenn mi)n es nicht vorzieht, das Pflaster nur 
zum Befestigen der bewährten Verbandstoffe zu benutzen. 

Um eine Ableitung zu erzielen, wird man dagegen gerade eine Schä¬ 
digung der Haut erstreben und röthende oder selbst Blasen ziehende 
und Pusteln hervorrufende Substanzen zum Pflaster aussuchen. Das 
Wesen der Derivation ist bis heute noch nicht genügend ergründet, das 
Wort selbst weist auf die einst geltenden Anschauungen hin, dass sie 
dazu diene krankhafte Säfte, sog. Schärfen (Aerimoniae) aus dem Körper 
zu entfernen. Ein übertriebener Gebrauch gerade der stärksten Mittel, 
um möglichst lang eiternde Flächen zu erzielen, war die Folge davon. 

1) Nach einem Vortrage, gehalten in der Berliner med. Gesellschaft den 
28. October 1896. 
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Jetzt neigt man eher zu dem entgegengesetzten Fehler, sie zu selten 
aiizuwenden. Vielleicht, dass die neue Lehre von den Toxinen ihre 
Freunde, an welchen es nie ganz gefehlt hat, wieder vermehrt. 

Am meisten Schwierigkeit hat es immer gemacht, die schmerz¬ 
stillende Wirkung der Derivantien zu erklären. Man weist in Bezug 
darauf auf die Thatsache hin, dass beim Hinzutreten eines zweiten Reizes 
im Gehirn der erste weniger zur Geltung kommt, oder behauptet, dass 
die durch die Krankheit erregte Ganglicnzelle vom künstlichen Reiz um- 
gestimrat werde, ohne zu bedenken, dass der sog. ableitende Reiz gegen 
den primären schmerzhaften verschwindend klein sein kann. Ich will 
auf andere dafür aufgestellte Hypothesen nicht eingehen und mich auch 
mit der blossen Erwähnung des reflectorischen Einflusses von Hautreizen 
auf das Gcfässsystcm, auf Herz, Athmung u. s. w. begnügen, um wenig¬ 
stens anzudeuten, wie die Physiologie mancherlei Wirkungen der ab¬ 
leitenden Mittel verständlich gemacht hat. 

Galt das eben Entwickelte für alle Derivantien, so muss hier noch 
als den Pflastern eigenthümlich hervorgehoben werden, dass sie eine 
strengere Localisation der Anwendung ermöglichen als die Einreibungen, 
dass sie während ihrer Application die Wäsche nicht beschmutzen, dass 
sie nicht so häufig erneuert werden brauchen, dass sie also in dieser 
Hinsicht dieselben äusseren Vortheile bieten, wie vorsichtige Einpinsc- 
lungcn irritirender Substanzen, z. B. der Jodtinctur. 

Wenden wir uns nun zu der Fähigkeit der Pflaster, die Beweglich¬ 
keit zu beschränken. In der Praxis hat der erhärtende Verband meist 
den Vorzug errungen, wo es gilt, Gliedmassen und dergleichen ruhig zu 
stellen. Für einzelne und nicht grade seltene Fälle hat sich aber der 
Gebrauch der Pflaster erhalten. Ich nenne den Fricke’schen Heft¬ 
pflasterverband, welcher dazu dient, den Hoden fest zu halten und einen 
Druck auszuüben; die schuppenförmig über- und aneinander gelegten 
lieft pflasterst reifen bei Ulcus eruris. 

Einen Haupttummelplatz der Pilaster bildet die Brustwand. Gegen 
Stiche jedweder Herkunft, gegen Quetschungen und Rippenbrüche sollen 
und scheinen sie auch Gutes zu thun. Wodurch aber dort der 
wohlthätige Einfluss erreicht wird, bleibt oft fraglich: Handelt es sich 
lediglich um eine sogenannte Derivation, Ableitung des Schmerzes etc. 
oder um eine Folge der mehr oder weniger gehemmten Rippenbewegung? 
Es liegen darüber, soweit ich die Literatur überblicke, keine Unter¬ 
suchungen 1 ') vor, obwohl die tägliche klinische Erfahrung solche heraus¬ 
fordert. Eine grössere Klarheit über diese Punkte muss unser therapeu¬ 
tisches Handeln genauer bestimmen und unsere Anwendungen besser 
begründen. 

1 Auch Herr Prof. I. Munk, welcher so liel'enswürJic war, für mich die Lite¬ 
ratur mit zu durchsuchen, hat nichts darüber linden können. 
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Ich stellte mir daher die Aufgabe, zur Klärung der Frage einiges 
beizutragen und habe deswegen die Aenderungen der Thoraxbewegungen 
geprüft, wie sie die Pflaster in einer Reihe von Fällen unter verschie¬ 
denen Gebrauchsweisen hervorriefen. 

Die einen Versuche bezweckten, die Grösse der Pflaster zu be¬ 
stimmen, welche grade im Stande ist, die Athmung, d. h. hier immer 
die Bewegung der Brustwand, nicht des Zwerchfells, sichtlich zu behin¬ 
dern; andere Versuche sollten feststellen, ob die Bewegungsbeschränkung 
eine allgemeine, über den ganzen Brustkorb verbreitet ist, oder ob sie 
sich nur auf die von den Klebstoffen bedeckten Theile erstreckt. Drittens 


wurde zu erkennen gesucht, ob gleich grosse Pflaster an verschiedenen 
Stellen des Brustkorbs verschiedenen Effect hervorrufen und viertens, ob 
die Art der Stoffe, auf welche die Klebmassen gestrichen werden, liir 
die Wirkung von Belang ist. Andere Punkte, welche noch beachtet 
wurden, sollen später an geeigneten Stellen mitgetheilt werden. 


Die Erforschung der gestellten 
Aufgabe setzt einen Apparat voraus, 
welcher es ermöglicht, die Bewe¬ 
gung einer umschriebenen Stelle der 
Brustwand bei der Athmung zu er¬ 
kennen und behufs späterer Ver¬ 
gleiche zu fixiren. 

Das von mir benutzte Instru¬ 
ment gleicht am meisten dem von 
P. Bert 1 ) und von A. Fick 2 ) zu 
gleichem Zweck angegebenen Pneu¬ 
mographen. Es ist mir auf An¬ 
regung des Herrn Prof. Gad durch 
Herrn Dr. Cowl hergestellt und 
später von Herrn Dr. R. du Bois- 
Reymond und mir selbst etwas 
geändert worden. Seine Construc- 
tion ist an der Hand der neben¬ 
stehenden Skizze, welche ich der Lie¬ 
benswürdigkeit desHerrn Dr.v.Got- 
hard verdanke, leicht verständlich: 



Den Hauptbestandtheil bildet ein Doppelhobel, dessen Theile sich 


umeinander, wie die einer Scheere, drehen lassen; wir können also 


daran zwei Paar durch den Drehpunkt getrennte Hebelarme unter¬ 


scheiden. Zwischen dem einen Paar a -f- a x kommt der zu unter- 


1) P. Bert, Arch. de pliys. norm, et patli. II. l«t»9. 

2) A. Fick, Ein Pneumograph. Verhandlungen der physiol.-med. Gesellschaft 
zu Würzburg. X. F. III. I.S72. S. 211. 
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suchende Körper zu liegen, indem man den einen Hebelarm mit seinem 
Ende auf die bei der Athmung verhältnissmässig ruhige Wirbelsäule *), den 
anderen an die Stelle der Brustwand legt, deren Bewegung man auf¬ 
schreiben will. Das andere Hebelpaar b -f- b x , welches die Bewegungen 
von a -j- aj selbstverständlich in umgekehrter Richtung mitraacht, ver¬ 
mittelt die Registrirung. Sein einer Arm trägt eine Marey’sche Kapsel 
und sein anderer geradeüber einen verschraubbaren Stift, welcher so ge¬ 
stellt werden muss, dass er bei dem weitesten Auseinanderweichen der 
Helbelarme sich nicht vollständig von der Scheibe auf der Membran der 
Marey’schen Kapsel entfernt. 

Die Marey’sche Kapsel und der sie berührende Stift lassen sich 
leicht auf dem Hebel verschieben und mit Schrauben befestigen. Es 
kommt dies natürlich auf dasselbe hinaus, als ob die Möglichkeit vor¬ 
handen wäre, die das Schreiben vermittelnden Hebel zu verkürzen oder 
zu verlängern und so die Grösse der Curven innerhalb gewisser Breite 
zu variiren. 

Um die Zange an dem dazwischenliegenden Körper mit einem ge¬ 
wissen Druck anzupressen, führt von dem einen Arme zum anderen eine 
Spiralfeder q , welche sich innerhalb ziemlich weiter Grenzen mittelst der 
Schraube fester und loser spannen lässt. 

Die beiden Hebel selbst, zwischen die der Thorax gebracht werden 
soll, bestehen aus zwei Theilen, aus einem Rohre und einem dahinein 
passenden, mehr oder weniger tief hineinschiebbaren Stab. Man hält 
sich solche Stäbe von verschiedener Form und Länge vorräthig, um den 
Apparat den verschiedenen Versuchspersonen oder den verschiedenen 
Durchmessern derselben Versuchsperson anpassen zu können. Wichtiger 
aber ist es für diesen Zweck, dass die Stäbe von nicht zu schwerem 
und von biegsamem Material verfertigt werden, damit man ihnen stets 
die erforderliche Krümmung geben kann; die meinigen hat Herr College 
Cowl aus Aluminiumstäben mit einer Dicke von 5 mm Durchmesser 
verfertigt. Sie waren im Ganzen rund, aber eine grosse Strecke lang 
platt geschlagen, um ihnen mehr Halt zu geben. Ich kann sie als sehr 
zweckmässig empfehlen. Die Figur giebt diejenige Form der Stangen 
wieder, welche ich gewöhnlich benutzte. Um Raum zu ersparen, ist ihre 
Länge zu klein wiedergegeben, dies ist übrigens dadurch angedeütet, 
dass sie so gezeichnet sind, als ob ein Stück von ihnen aus der Mitte 
herausgebrochen wäre. 

Die Enden der Stangen, w'elche auf die Haut zu liegen kommen, 
sind mit einer Platte versehen. Es stellte sich als empfehlensw'erth 
heraus, darauf noch mehr oder weniger breite Stückchen Pappe zu kitten, 

1) Man berücksichtigt dabei zweckmässig, dass die geringe Streckung der 
Wirbelsäule beim Athmen fast vollständig auf Kosten der oberen Brust- und unteren 
Halswirbel kommt. 
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welche sich besser am Körper befestigen lassen. Ich wählte eine Papp¬ 
tafel von 6 cm Länge und 4,5 cm Breite für die Wirbelsäule und eine 
kleinere mit Seiten von 3,5 und 2 cm für die vorderen Brustpartien. 

Meine Versuche wurden nämlich aus Gründen der Bequemlichkeit 
stets in der eben skizzirten Anordnung ausgeführt, d. h. immer wurde 
nur die Aenderung registrirt, welche eine von der Wirbelsäule nach 
irgend einem vorderen Thoraxpunkt gehende Grade bei der Athmung 
erleidet. Denn kommt der eine Hebelarm in die Axillarlinie zu liegen, 
so gelingt es schon nicht, den Apparat in einfacher Weise festzustellen, 
wie ein Blick auf die mechanischen Verhältnisse jeden unschwer erkennen 
lassen wird. 

Bedenken Sic nun, dass der zangenförmige Apparat sich nur in 
einer einzigen Ebene dreht, die Brustwand sich aber gegen die Wirbel¬ 
säule vorzüglich in zwei Ebenen bewegt und zwar von vorn nach hinten 
und von unten nach oben, bezw\ umgekehrt, so werden Sic verstehen, 
weshalb die Ansatzplatten mit den Hebelarmen noch durch besondere 
Gelenke verbunden sind, deren Axen senkrecht zu einander und zur 
Drehungsachse der Zange selbst stehen. 

Der Registrirapparat unterschied sich in nichts von denen, welche 
jetzt gewöhnlich bei den Marey’schen Kapseln benutzt werden. In der 
Zeichnung ist nur der zur Schrcibcapsel gehende Schlauch angedcutet. 

Es ist nicht unwichtig, das Hauptgelenk des Instrumentes mög¬ 
lichst breit zu machen, damit die Hebelarme nicht wackeln. Bei meinem 
Exemplar beträgt die Achse 3 cm. Die übrigen Maasse der Theile des 
Apparates gehen aus der Figur hervor, welche ihre halbe Grösse wieder- 
giebt. Die durchbrochen gezeichneten Aluminiumstäbe haben eine Länge 
von 35 cm. 

Die einzelnen Versuche gestalteten sich folgendermassen: 

Durch zwei dazu angebrachte Löcher in den Gelenkträgern der 
Zange wurde ein Schnur gezogen und diese auf ein Stativ gehängt. 
Der der Marey’schen Kapsel gegenüber liegende Stift wird so weit 
wie möglich zurückgedreht, um bei den groben Bewegungen der Hebel 
während der Anlegung an die Versuchsperson die Membran nicht zu 
verletzen. Jetzt kommt die eine Ansatzstelle an die Wirbelsäule, wird 
dort mit den Händen von einem Assistenten gehalten oder besser mit 
Heftpflaster festgeklebt; der kleinere Ansatz wird an einer zu mar- 
kirenden Stelle ebenso befestigt. Nun wird der Stift wieder gegen die 
Luftcapsel zurückbewegt und zwar so weit, dass er bei der geringsten 
Ausdehnung des Brustkorbs, das ist bei stärkster Exspiration gerade noch 
die Membran eindrückt. — Damit der Stift nicht zu leicht ausgleitet, 
greift er in ein Grübchen auf der Pelotte der Membran. Endlich wird 
der zur Schreibtrommel führende Schlauch mit der Instrumententrommel 
verbunden und es ist alles bereit, um die Athmung unter dieser oder 
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jener Bedingung aufschreiben zu lassen. — Da es grosse Schwierigkeiten 
macht, die bei den verschiedenen Stellungen des Apparates gewonnenen 
Curven auf ihre absolute Grösse zurückzuführen und zu vergleichen, so 
habe ich immer nur Curvenreihen gegenübergestcllt, welche in einer 
Sitzung gewonnen waren, ohne dass auch nur einmal der Apparat seine 
Stelle gewechselt oder etwas Wesentliches an ihm selbst geändert worden 
war. Ich hatte dadurch zugleich den Vortheil nicht gezwungen zu sein, 
mir die untersuchten Thoraxstellen auf längere Zeit zu merken. Auch 
diese Nothwendigkeit wäre vorhanden gewesen, wenn ich alle meine 
Curven unter einander verglichen hätte, da, wie wir wissen, die einzelnen 
Thoraxpunkte eine verschiedene Athmung besitzen 1 ). 

Uebrigens will ich nicht unerwähnt lassen, dass zur Bestimmung 
der absoluten Werthe der Athmungscxcursionen der einzelnen Thorax- 
punktc zweckmässig noch eine Vorrichtung am Apparate anzubringen 
wäre, durch welche jedesmal der Drehungswinkel der Zange festgestcllt. 
werden könnte. Es hat dies natürlich keine technischen Schwierigkeiten. 

Die Versuchsperson muss während der zu vergleichenden Registri- 
rungen immer möglichst ein und dieselbe Haltung einnehmen. Ein 
grösseres oder geringeres Biegen des Kopfes kann schon bedeutende 
Unterschiede in der Athmung bedingen. Die Curve 1 zeigt deutlich, 
wie das Senken des Kopfes nach vorn und unten die Abscisscnaxc hebt, 
ein Aufrichten desselben sie wieder senkt. 

Ich liess meine Versuchsperson sich immer bequem hinsetzen und 
die Arme auf die Knice liegen. 

Für den Fall, dass man den Apparat mit den Händen halten lässt, 
achte man darauf, • den Druck auf die Brustwand möglichst gleich zu 
gestalten. Sonst können schon allein dadurch recht verschiedene Curven 
entstehen. Ucbt man mit der Fingerspitze auf die Stelle, deren Athem- 
bewegungen aufgeschrieben werden, oder in einiger Entfernung von der¬ 
selben, ja selbst auf der anderen Seite des Thorax einen Druck aus, so 
senkt sich die Abscisse und die Amplitude verkleinert sich ganz bedeu¬ 
tend. Beim Nachlassen des Drucks steigt die Curve wieder und kehrt 
zu weiteren Excursionen zurück (vergl. Curve 2, 3 und 4). 

Die zu den Experimenten verwendeten Pilaster wurden nach dem 
Grundsätze ausgcwählt, dass sie möglichst indifferent für die Haut sein, 
aber dabei gut kleben sollten. Ich gebrauchte anfangs ausschliesslich 
das Kautschuk-Sparadrap, das sog. amerikanische Hcftpflaser und später 
unser gewöhnliches deutsches Heftpflaster. Jenes hat den Vorzug, wenn 
es einmal angeklebt ist, sehr fest zu halten, dieses den Vortheil, dass 
es schneller auf der Haut haftet, nach dem Entfernen noch einige Male 


1) Vgl. ltiegcl, Deutsches Archiv f. tlin. Meilicin. X. u. XI. -- Gerhardt, 
Lehrbuch der Auscultation und Percussion, u. s. \v. 
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wieder benutzt werden kann und bedeutend billiger zu stehen kommt 
als das Kautschuk-Sparadrap. Dagegen klebt es nicht mit derselben 
Festigkeit wie dieses. Ich will hier gleich hervorheben, dass beide 
Pflasterarten für die uns interessircnde Frage, inwieweit sie Thorax¬ 
bewegungen zu beeinträchtigen vermögen, wesentlich dieselben Ergebnisse 
lieferten. Allerdings blieben die Klebstoffe nie Stunden oder gar Tage 
lang an meiner Versuchsperson, sondern ich liess sie während einer 
Untersuchung gewöhnlich sogar mehrere Male anlegen und abnehmen. 
Ich war dazu gezwungen, weil ich alle zu vergleichenden Curven in 
einer Sitzung gewinnen musste, ohne den Pneumographen abnehmen zu 
müssen und dadurch seine Stellung in nicht genügend controlirbarer 
Weise zu verändern. 

Handelte es sich darum, dass der Punkt, dessen Bewegung bei der 
Athmung aufgeschrieben wurde, im Bereich des Pflasters — ganz von 
ihm umgeben — liegen sollte, so wurde ein Fenster in dasselbe hinein¬ 
geschnitten, der eine Hebelarm des Pneumographen hindurchgesteckt und 
dieser nun erst am Thorax befestigt. So konnte auch in solchen Fällen 
das Pflaster abgenommen und angelegt werden, ohne dass der Apparat 
verschoben wurde. 

Nicht selten wurde dasselbe nicht in toto aufgeklebt, sondern in 
Streifen gerissen und dann diese allmälig auf den Thorax gebracht. 
Jedesmal, wenn ein neuer Streifen hinzukam, bezw. fortgenommen wurde, 
fand eine Prüfung der Athmung statt. 

Meine 22 Versuche, welche ich mit Heftpflaster anstellte, ergaben 
zuvörderst, dass man sehr grosse Gebiete des Thorax bekleben muss, 
wenn die Curven eine deutliche Abnahme seiner Athcmbewegung zeigen 
sollen. Legte man die Pflaster senkrecht, von oben nach unten über 
den ganzen Thorax, so mussten sic, um jenes Ziel zu erreichen, in der 
Horizontale den Raum von der Wirbelsäule bis beiläufig gegen die 
Mammillarlinie bedecken; brachte man sic im Halbkreise von hinten 
nach vorn herum, so mussten sie den Bezirk von den oberen Grenzen 
der Leberdämplung bis dicht unter die Achsel einnehmen. 

Die Unterschiede in der Behinderung der Athmung fielen unter an¬ 
scheinend gleichen Verhältnissen recht verschieden aus. Ich begnügte 
mich daher, bei der Gruppirung der Resultate festzustellen, ob die 
Athmung überhaupt gehemmt wurde oder nicht. 

Die Veränderung, welche auf die eben beschriebene Weise herbei¬ 
geführt wird, betrifft nicht allein die Athmungsbewegung derjenigen Punkte, 
welche im Bereich der Pflaster liegen, sondern die Gesammtathmung des 
Thorax, sowohl der beklebten als un beklebten Seite. 

Sie sehen in den folgenden Abbildungen unter 5 und 6 zwei Curven- 
paare, welche die oben gemachten Bemerkungen demonstriren. In jedem 
Paare ist die erste Curvenreihe (a) bei unbehindertem Thorax aufgenommen 
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und die zweite (b) unter gleichen Verhältnissen, derselben Anordnung des 
Apparates, derselben Stellung der Versuchsperson geschrieben, nur dass 
die eine Seite des Thorax fast vollständig mit Pilaster beklebt war. Der 
Unterschied der beiden Paare besteht darin, dass in dem ersten (5) die 
Athmung von der behinderten Seite, in dem zweiten (6) aber von der 
anderen Thoraxhälfte registrirt wurde, ln beiden Fällen ging die Ampli¬ 
tude der Curve deutlich herunter, wie ein Vergleich von a und b lehrt. 


1 . 



Einfluss der Kopfhaltung aut die Rippenathmung. 

Beim Beugen des Kopfes nach unten hebt sich die ganze Curvenreihe, 
beim Aufrichten desselben nach oben senkt sic sich wieder. 

2. 5 



Einfluss eines mit der Spitze des Zeigefingers auf den Thorax ausgeübten Druckes. 
Sämmtliche Curvcn zeigen, dass dadurch die Amplitude beträchtlich vermindert wird 
und die Abscissenaxe sich senkt.) 

a) Druck auf die Ansatzstcllc des Apparates. — b) Druck unterhalb davon. 

3. 



c) demonstrirt die prompte Wirkuug des beseitigten Druckes: 
das Heben der Curve und die Zunahme der Amplitude. 
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4. 



d) Der Druck findet auf der linken Thoraxhälfte statt, 
während die Curve von der rechten gezeichnet wird. 


Ueberall stellt a die bei freiem, b die bei behindertem Thorax auf¬ 
gezeichnete Athraung dar. Die Behinderung geschieht durch Aufkleben 
von Pflastern etc. 


5 . 



Das Pflaster nimmt fast die ganze rechte Seite ein, von welcher auch die 

Curven stammen. 




Das Pflaster liegt ähnlich wie oben; doch stammen die Curven von der anderen 

(linken) Seite des Thorax. 


( . 



Eine Gutfapcrchaplatte von nur 10 cm Breite und 12 cm Länge ist dem Thorax 
unter der Achsel augeschmiegt und mit einem lleftpllasterstreifen befestigt. 

Die Athinung wird auf derselben Seite aufgeschrieben. 
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8 . 


a 




Die niedrigen Curven sind über einem Gypspanzer aufgeschrieben 
(angestrengte Athmung), die hohe Curve entspricht der freien Athmuug. 


9. 




Die beiden Curven bilden die dirccte Fortsetzung der vorigen. Man beachte, wie lange 
nach dem Tiefathmen noch Unregelmässigkeiten (untere Curve) zu bemerken sind. 


Die obere Curve ist bei ruhiger Athmung aufgenommen, die untere während zweimal 

absichtlich tief geathmet wurde. 


10 . 



In a sowohl wie in b stand der Apparat gleich, in beiden Fällen war auch der 
Thorax frei. Aber a wurde vor Anwendung eines Athmungshindernisses, b nach 
Gebrauch desselben (grosses Pilaster) aufgezeichnet. 
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b) 


a) 


b 


a) Tiefste Athmung während eines grossen, fast eine Thoraxhiilfte bedeckenden 
Pflasters. — b) Tiefste Athmung nach Abnahme des Pflasters, also bei freier 
Athmung. — Man sicht, dass a kleiner ausfiel als b. 

Ob sich Unterschiede in der Stärke der Hemmung, welche die 
Rippenathmung durch das Pflaster erleidet, je nach der grösseren oder 
geringeren Entfernung der Thoraxpunkte vom Hinderniss zeigen, möchte 
ich nach den Curven nicht entscheiden. Machen wir uns klar, dass wir 
in Wahrheit mit dem Apparat nur eine der Haut mitgetheilte Bewegung 
erkennen und diese bei der Verschieblichkeit der Haut gegen ihre Unter¬ 
lage nicht genau derjenigen der Rippen entsprechen kann, wenn auch 
dem Uebelstand dadurch eingermassen abgeholfen wird, dass die beiden 
Arme des Pneumographen durch die Feder mit einem gewissen Druck 
dagegen gepresst werden. Wir dürfen daher in zu vergleichenden Ver¬ 
suchsreihen die Verschieblichkeit der Haut nur so wenig wie möglich 
ändern. Dies geschieht nur, wenn ich die Athmung möglichst weit vom 
Pflaster aufschreiben lasse. In der Nähe oder gar im Bereich desselben 
ist die Verschieblichkeit der Haut vor und nach seiner Anlegung — 
unter beiden Bedingungen müssen wir jedesmal des Vergleichs wegen 
Curven aufnehmen — wesentlich verschieden. 

Thatsächlich fielen die Amplituden der von denselben Stellen ab¬ 
genommenen Curven schon so verschieden aus, dass allein deswegen 
keine Klärung nach jener Richtung ermöglicht wurde. Nur umfassendere 
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Versuche und Zurüekfiihrcn der Athmungsexcursioncn auf absolute Werthe 
können das Ziel erreichen lassen. 

Man kann aber mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit jetzt schon 
sehliessen, dass die Wirkung des Hemmnisses mit der Entfernung von 
demselben abnehmen wird. Nicht allein a prioristisches Vermuthen, 
sondern auch die Erfahrungen des Verhaltens der Respiration gegen 
Druck auf die Brustwand bestimmt mich zu diesem Ausspruch. Wie 
bereits oben erwähnt, lässt sich durch blossen Druck mit einem Finger 
die gesammte costale Athmung beeinflussen. Es ist aber noch nicht 
mitgetheilt und sei hier nachgeholt, dass gröbere Wirkungen auf grössere 
Entfernungen einen stärkeren Druck beanspruchen, als solche auf die 
Nachbarschaft. In den oben abgebildeten Kurven wurde die Athmung 
auf der linken Thoraxseite weniger verändert, als auf der rechten, ob¬ 
wohl bei der Registrirung in jenem Falle ein kräftigerer Druck ausgeübt 
wurde, als in diesem. 

Durchmustern wir die einzelnen Gegenden der Thoraxoberfläche von 
dem Gesichtspunkt aus, ob ihre Beklebung wohl eine grössere oder 
kleinere Beschränkung der Athmung herbeiführen wird, so ist es wohl 
selbstverständlich, dass der den willkürlichen Bewegungen der Scapula 
angepassten Haut eine verhältnissmässig geringe Bedeutung zukommt. 
Andererseits wird man vermuthen, dass die Stellen, an welchen bei der 
costalen Respiration die grössten Excursionen gemacht werden, das sind 
die vorderen und seitlichen Thoraxpartien, die grösste Wichtigkeit haben. 
Meme Versuche brachten keine Sicherheit über diesen letzteren Punkt. 
Sie sprechen noch am meisten dafür, dass die Beklebung der seitlichen 
Thoraxtheile die Athmung verhältnissmässig am stärksten hemme. 

Es war von vorn herein anzunehmen, dass das Material, auf welches 
die Klebstoffe gestrichen werden, für die Bewegung hemmende Fähigkeit 
des Pflasters nicht gleichgiltig ist. Während z. B. die gewöhnlich ge¬ 
brauchte Leinewand nur das Dehnen der Haut nach Maassgabc der Kleb¬ 
kraft des Pflasters verhindert, aber eine Faltung noch zulässt, so muss 
eine starre Materie, wie Pappe, Guttapercha u. dergl. auch diese mehr 
oder weniger verhindern. Ausserdem gelingt es, die starre Masse dem 
Thorax fester anzupassen, sie den Tiefen der Zwischenrippenräume und 
den Erhabenheiten der Rippenbögen folgen zu lassen, so dass sie sich, 
so zu sagen, in den Thorax einkeilen. Die Leinwandpflaster liegen im 
Gegensatz dazu oberflächlicher dem Brustkorb auf, zumal wenn sie ihn 
nicht infolge starker Compression einschnüren. — In den Versuchen, 
deren Resultate eben mitgetheilt worden sind, wurden die Pflaster zwar 
fest angedrückt, aber nicht energischere Einschnürungen durch sie her- 
vorgehracht. Die Versuchsperson hatte nie ein gröberes Unlustgcfiihl 
dadurch, gab aber an, eine leichte Behinderung der Athmung zu fühlen. 
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Dieses Gefühl war oft auch* vorhanden, wenn der Schreibapparat von 
einer objectiven Aenderung der Respiration keine Kunde gab. 

Das Befestigen der starren Stoffe geschieht am einfachsten nicht 
direct durch aufgestrichene Klebmassen, sondern durch Heftpflaster¬ 
streifen, nachdem man die Stoffe selbst der Form des Thorax adaptirt 
hat. Es bedarf dann nicht einmal einer grossen Kraft, um sie in ihrer 
Lage zu erhalten. Würde man die Pflaster unmittelbar auf die starren 
Stoffe streichen, so würden die Klebmassen bei dem zur Anpassung an 
die Körperform nöthigen Verfahren, wie Eintauchen in heisses Wasser 
(z. B. des Guttapercha), leiden oder wenn man erst hinterher das Pflaster 
auftragen würde, so hätte man Mühe, der nunmehr unebenen Fläche der 
Stoffe zu folgen. Auch hat es Werth, dass wir durch Anwendung von 
Heftpflaster die kostbareren Materialien, wie Guttapercha ohne Mühe weiter 
benutzen können, wenn die Klebmassen unbrauchbar geworden sind und 
dass wir ein Mittel an der Hand haben, gegen Chemikalien empfindliche 
Hauttheile zu schonen, ohne auf den Verband verzichten zu müssen. 
Wir können ja unter die starren Stoffe sogar lindernde Salben bringen. 

Es sei hier nochmals hervorgehoben, dass ein starrer Verband nur 
dann festhält, wenn er sich dem Brustkorb gut anschmiegt. Zeigt er 
überstehende Kanten, — dort Beulen, wo der Thorax Vertiefungen hat 
und umgekehrt — so nützt ein Aufgebot der besten Klebstoffe nicht 
viel, um ihm seine Lage zu sichern, während sonst einige Streifen ge¬ 
wöhnlichen Pflasters genügen. 

Meine Versuche ergaben nun, dass man mit den starren Verbänden 
der geschilderten Art eine bedeutend geringere Fläche des Thorax zu 
bedecken braucht, um die Athmung desselben hcrabzusetzen, als wenn 
man sich der gewöhnlichen auf Leinewand gestrichenen Pflaster bedient. 
So wurde z. B. eine Guttaperchaplatte von 12 cm Länge und 11 cm 
Breite in heisses Wasser getaucht, einige Centimetcr unter der rechten 
Achselhöhle dem Brustkorb angcscluniegt, erkalten gelassen und nun mit 
einem 4 cm breiten Heftpflasterstreifen befestigt. Der Pneumograph 
zeichnete die Bewegung der 3. Rippe. Wie ein Blick auf die Curven 
unter 7 lehrt, wurde die Athmung deutlich herabgesetzt, während unter 
einem doppelt so viel Raum einnehmenden Heftpflasterverband derselben 
Gegend keine Aenderung der Athmung beobachtet wurde. 

Die Frage, ob es durch die gebräuchlichen festen Verbände gelingt, 
die Rippenbewegung vollständig zu unterdrücken, ist bekanntlich ver¬ 
neinend entschieden worden. Immerhin wird es Sie intcrcssiren, im Zu¬ 
sammenhang mit den übrigen Demonstrationen zu sehen, wie sich in 
solchen Fällen die Athmung gestaltet. Von einem Knaben, welchem ich 
einen Gvpspanzcr um beide Brusthälften auf die blosse Haut ohne Watte¬ 
unterlage hatte legen lassen, konnte ich noch die Curven No. 8 mit dem 
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Pneumographen erhalten. Der Apparat war auf die Gypsmaassen auf¬ 
gesetzt worden. — Der kleinste Raum des Thorax, d. h. das kräftigste 
Exspirium kann eben nicht lange genug eingenommen werden, um in¬ 
zwischen die Verbände erhärten zu lassen. Man konnte bei unserem 
Knaben besonders deutlich nach Einschnitt eines Fensters in den Kürass 
erkennen, wie die Gypswände bei der Ausathmung von der Körper¬ 
oberfläche abstehen. 

Dieselbe Ueberlegung erklärt uns auch, weshalb wir bei den Heft¬ 
pflasterversuchen keinen wesentlichen Unterschied in der Wirkung be¬ 
obachteten, ob wir uns bemühten, sie während des Exspiriums oder In- 
spiriums anzubringen, obwohl man sie bedeutend schneller zum Ankleben 
bekommt, als etwa die Gypsmassen zum Erhärten. 

Ich habe noch Einiges zur Kritik der von mir gewonnenen Curvcn nach¬ 
zutragen. Da die Athmung zum Theil der Willkür unterworfen ist und 
innerhalb gewisser Breite beliebig vertieft und verflacht werden kann, 
so läuft man leicht Gefahr in Irrthümer zu verfallen. Was wir wissen 
wollen, ist, wie sich die Thoraxbewegung unter den genannten Einflüssen 
bei der normalen Energie des Athmens verhält. Diese zu ergründen, 
galt es vor allem, die Aufmerksamkeit der Versuchsperson abzulenken. 
Sie wurde daher so hingesetzt, dass sie der Schreibtrommel den Rücken 
kehrte und nicht wissen konnte, wann die Registrirung geschah. Ausser¬ 
dem wurde immer eine grössere Curvenreihe von der Person aufgenom¬ 
men, sowohl wenn sie mit dem Verband bedeckt war, dessen Wirkung 
erforscht werden sollte, als auch wenn sie frei athmete. Ich erhielt so 
vergleichbare Mittelwerthe, falls die Athmung nur einigermaassen regel¬ 
mässig vor sich ging. Ich brauche kaum zu erwähnen, dass man dafür 
Sorge zu tragen hat, dass sich die Versuchsperson in einem Zustande 
möglichster Ruhe und gleichmässigen Verhaltens befinden muss und vor 
Allem nicht allein während des Experimentes, sondern auch kurz vorher 
nicht durch Lachen, Husten, Schneuzen u. dergl. ihre Respirationsorganc 
aufgeregt haben darf. 

Die Methode, die Hemmung der Athmung dadurch zu bestimmen, 
dass man möglichst tief einathmen und möglichst stark ausathmen lässt, 
kann ebenso leicht zu falschen Schlüssen Anlass geben, wie das Bemühen, 
nur die normale Athmung zu berücksichtigen. Denn auch dort bleibt 
der Willkür ein gewisser Spielraum. Dazu kommen noch recht unange¬ 
nehme Ermüdungserscheinungen, welche zu bunten, verwirrenden Bildern 
Anlass geben. Immerhin ist die Methode für die Erforschung gewisser 
Fragen nicht ganz zu entbehren. — Ich werde zum Schluss darauf zu¬ 
rückkommen. 

Mancher Irrthum scheint mir leicht aus Kigenthümlichkeiten des 
normalen Athmens zu lliessen, seine Kenntniss ermöglicht aber ihn ohne 
Mühe zu vermeiden. Ich möchte diese Eigenart kurz mit Trägheit der 


Gck igle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERSITY 



IVlior Rippenntlmiung und Anwendung von Pilastern am Thorax. 


447 


Athmung bezeichnen. Hat man nämlich einmal oder gar öfter tief 
athmen lassen, so dauert es eine Zeit lang, che sich die normale Athmung 
herstellt. Es macht sich eine schnell vorübergehende Reizung zu abnorm 
weiten Excursionen bemerklich, zugleich werden, wohl infolge von Er¬ 
müdung, die Athemzüge ungleich und gestalten sich erst allmälig wieder 
regelmässig. Vergl. die Curven 9. 

Ein im Ganzen umgekehrtes Verhalten beobachtet man oft, wenn 
die Athmung eine Zeit lang behindert war. Diese geht dann nach Be¬ 
seitigung des Hemnisses so fort, als ob dasselbe noch fortwirkte. Es 
entsteht daher die Forderung, die freie Athmung, welche man jedesmal 
zu Vergleichszwecken bestimmen muss, vor Anwendung der Pflaster, 
Verbände etc. aufzeichnen zu lassen. Nach Anwendung derselben er¬ 
hält man leicht zu kleine Werthe. Sie sehen an den Curven unter 10, 
wie in einem Falle die freie Athmung vor und nach der Anwendung 
eines sie hemmenden Pflasters ausfiel. 

Hätte ich verabsäumt, gleich im Beginn des Versuches die normale 
Respiration aufzuschreiben, so wäre in diesem Falle die Wirkung des 
Pflasters in den Curven nicht zum Ausdruck gekommen. 

Das Abschätzen der Curven-Amplituden, welche ja die Bewegungs¬ 
grösse des Brustkorbes kennzeichnen, wurde nach dem Augenmaass be¬ 
sorgt. Aber nur unzweifelhafte Ergebnisse fanden Berücksichtigung. — 

Angesichts des subjectiven Elementes, das beim Gewinnen der Re¬ 
sultate mitspielte, fällt für ihre Zuverlässigkeit sehr ins Gewicht, dass 
sie fast constant waren. Unter 9 Versuchen, in denen grössere Theile 
des Thorax vom Pflaster bedeckt waren, wurde 8 mal die Athmung sicher 
behindert, und die Entscheidung darüber musste nur einmal in der 
Schwebe bleiben. In Einklang damit war bei 11 Fällen, wo kleinere 
Pflaster angewendet wurden, nicht ein einziger Versuch, in welchem 
man mit Bestimmtheit hätte sagen können, dass die Athmung gehemmt 
wurde. 

Auch bei den anderen Folgerungen, welche ich aus meinem Experi¬ 
mente gezogen habe, kann ich auf die Widerspruchslosigkeit der Resul¬ 
tate unter einander verweisen. Ich darf aber nicht verhehlen, dass die 
Summe der Versuche hierfür noch nicht gross genug ist, als dass ich 
meine Aufgabe für vollständig abgeschlossen halten möchte. — Wir wollen 
nun zur Erklärung der mitgetheilten Thatsachen übergehen, vorher aber 
noch einmal kurze Zeit unsere Aufmerksamkeit auf jenes merkwürdige 
Ergebniss unserer Versuche lenken, dass ein am Thorax angebrachtes 
Pflaster oder allgemeiner ausgedrückt — äusseres Hinderniss nicht allein 
die Athembewegung der Rippen im Bereich seines Sitzes, sondern darüber 
hinaus über den ganzen Brustkorb verringert. Die unter 6 sichenden Curven 
sind von der linken vierten Rippe genommen, während das Pflaster die 
rechte Thoraxhälfte von unten bis zur Axilla bedeckte. Sie sehen 
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deutlich die Abnahme der Amplitude im Vergleich zu der der freien 
Athmung. 

Dieses Verhalten steht im Gegensatz zu den Erscheinungen bei 
inneren Respirationsstörungen, wie bei Pleuritis. Hier sehen wir ge¬ 
wöhnlich, dass abnorm geringe Excursioncn der einen Rippen durch 
abnorm grosse der anderen wieder gut gemacht werden und die eine 
Thoraxhälfte für die andere compensatorisch eintritt. Wir müssen an¬ 
nehmen, dass in unseren Fällen das Zwerchfell allein den Ersatz zu 
leisten vermag. In bisher erforschten pathologischen Fällen (Verwachsun¬ 
gen, pleuritische Exsudate . . .) war es vielleicht dazu nicht im Stande, 
und es trat daher wohl seine Aufgabe an die Rippen ab. 

Es ist aber auch denkbar, dass die Compensationen, so weit sie 
bisher bei Krankheiten studirt worden sind, sich verhältnissmässig lang¬ 
sam und alltnälig entwickelt hatten, während wir bei unseren Versuchen 
nur die unmittelbaren Folgen von Athmungsstörungen erforschten. Es 
ist nöthig, um die Frage endgiltig zu lösen, die Hemmungen am Thorax 
längere Zeit wirken zu lassen und die Athmung während dessen zu be¬ 
stimmen. 

Gehen wir zur Erklärung der athmungshemmenden Wirkung von 
Pflastern, Verbänden u. dergl. am Thorax über. Am nächsten liegt es 
den Zusammenhang rein mechanisch aufzufassen. Die in ihrer Dehnbar¬ 
keit behinderte Haut vermag eben für das Heben der Rippen und den 
dadurch zunehmenden Umfang des Brustkorbs nicht den nöthigen Raum 
zu bieten. 

Doch es sind noch andere Auffassungen möglich. Man kann zu¬ 
vörderst annehmen, dass das mechanische Hinderniss nicht gross genug 
sei, als dass es nicht durch grosse Energie überwunden werden könnte, 
dass aber ein solches abnormes Maass von Energie höchstens für be¬ 
sondere Fälle, nicht für gewöhnlich zu Gebote stände. Sonst tritt Er¬ 
müdung und Ermattung ein. Angesichts der Thatsache, dass wir bei 
Krankheiten für den Ausfall ziemlicher Mengen Lungenparenchym schnell 
Compensationen eintreten sehen, müssen wir die Breite, innerhalb welcher 
die Athmungscnergie zu schwanken vermag, ziemlich weit annehmen. 
Diese Erklärungsweise, welche ich im Gegensatz zur rein mechanischen 
die Enniidungstheorie nennen will, lässt es also ebenso, wie jene leicht 
begreiflich erscheinen, weshalb nur verhältnissmässig grosse Pflaster im¬ 
stande sind, die Athmung sicher zu behindern. 

Es liegt nahe, noch an eine dritte Möglichkeit des Zusammenhangs 
zu denken. Das Bekleben der llaut muss ihre Nerven unter abnorme 
Bedingungen von Zug und Druck bringen und dadurch wird vielleicht 
reflectorisch die Athmung behindert. 

Ja man kann nicht mit Sicherheit ausschliesscn, dass es sich nicht 
um mechanische, sondern wenigstens zum Thcil um chemische Reizung 
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der Nervenendigungen der Haut handelte, obwohl ich mich bemühte, 
möglichst indifferente Klebmassen auszuwählen. Für die harten Ver¬ 
bände ist selbstverständlich diese Annahme ausgeschlossen. 

Meine Versuche würden unter Zugrundelegung der Reflextheoric be¬ 
weisen, dass ein weit ausgebreiteter Reiz, eine mehr oder weniger leichte 
Erregung zahlreicher Hautnerven nöthig ist, um den genannten Reflex aus¬ 
zulösen. 

Es braucht kaum hervorgehoben zu werden, dass sich die genannten 
Erklärungen nicht gegenseitig ausschliessen. Einen Anhaltspunkt dafür, 
welche von ihnen thatsächlich in Betracht kommt, gewährt die Methode 
der möglichst tiefen Einathmungen. Die wenigen einschlägigen Versuche, 
welche ich angestellt habe, besagen, dass nach Bedecken fast einer ganzen 
Thoraxhälfe mit Pflaster gelegentlich selbst die mit grösster Anstrengung 
ausgeführten Athmungsbewegungen nicht dieselbe Excursionsweite er¬ 
reichen, wie die tiefen Respirationen bei freiem Thorax. Hier darf man 
sicher von einer rein mechanischen Behinderung reden. Einen solchen 
Fall illustriren die Curven 11, von denen die erste bei einem Pflaster, 
welches die ganze rechte Brustkorbhälfte bis über die Höhe der Achsel 
hinaus bedeckte, die zweite bei freiem Thorax genommen wurde. 

Die eben gegebenen Auseinandersetzungen regen zu einer Reihe von 
Experimenten an, welche ich heute nur andeuten kann: 

Aus der rein mechanischen Theorie folgt, dass bei Patienten, deren 
Athmung schon mit Hemmnissen zu kämpfen hat, diese bereits bei 
kleineren Pflastern nachlassen wird. Aus der Ermüdungstheorie folgt, 
dass Leute deren Athmungsenergie durch irgend welche Krankheit ge¬ 
litten hat, sich empfindlicher erweisen müssen. Die reflectorische Theorie 
regt an, allerhand Agentien, wie Lösungen, Umschläge, elektrische Reize 
etc. auf die Brusthaut zu bringen und auf ihre die Respiration be¬ 
schränkende, vice versa befördernde Eigenschaft zu prüfen. 

Besteht, wird man weiter fragen, ein Unterschied zwischen den 
etwaigen Reflexen, welche von der Thoraxgegend und denen, welche von 
anderen Orten des Körpers ausgelöst werden? Nur weniges ist darüber 
bekannt. Weiterhin liegt es nahe zu prüfen, ob die Pflaster, wenn sie 
längere Zeit auf dem Thorax bleiben, einen anderen Einfluss auf die 
Rippenathmung ausüben, als wenn man sie bald fortnimmt. Endlich 
müssen alle Versuche auf Personen verschiedenen Geschlechtes und Alters 
ausgedehnt werden, obwohl ich nicht glaube, dass dadurch wesentlich 
andere Resultate erhalten werden, als ich erzielt habe. Die von mir 
bereits angestellten Versuche geben aber schon einige Winke für die 
Anwendung von Pflastern und dergleichen zu mehr oder weniger weit 
gehender Ruhigstellung des Brustkorbs. Sie sprechen dafür, dass wir 
nur mit sehr grossen, auf Leinewand gestrichenen Pflastern unseren Zweck 
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erreichen. Sie weisen darauf hin, dass man sich, wenn die Haut auf 
der einen Brustseite sehr empfindlich ist, noch helfen kann, indem man 
durch Bekleben der andern Thoraxhälfte die Athmung herabdrückt, wenn 
auch dann der Effect geringer zu sein scheint. Es geht aus ihnen her¬ 
vor, dass der Thoraxform gut angepasste, feste Stoffe in einfachster 
Weise mit Heftpflaster befestigt, noch wirksamere Verbände geben, als 
das blosse Heftpflaster und dass jene sich noch dazu selbst über empfind¬ 
lichere Hautregionen leicht anlegen lassen. Man braucht nur die Rück¬ 
seite der Pappe, des Guttapercha etc. mit einer milden Salbe zu be¬ 
streichen. Endlich scheint es vortheilhaft zu sein, die Verbände so an¬ 
zulegen, dass sic jedenfalls den seitlichen Theil des Brustkorbes mit 
bedecken. 

Die übrigen Resultate der Arbeit brauchen wohl an dieser Stelle 
nicht noch einmal zusarnmengefasst zu werden. 
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Einige Bemerkungen über Salzsäurebestimimingen im 

Mageninhalt. 

Von 

Dr. John Sjöqvist, 

Doccnten an dein Karol. Institut *u Stockholm. 


In einer vor mehr als einem Jahre in deutscher Sprache erschienenen 
Arbeit 1 ) habe ich nebst anderen Untersuchungen auf dem Gebiete der 
Pepsindigestion eine kritische Uebersicht über die gewöhnlichen Methoden 
zur Bestimmung der Magensalzsäure geliefert; eben daselbst habe ich auch 
die Bemerkungen gegen die von mir nach K. A. H. Morner’s Idee 
vor mehreren Jahren ausgearbeitete Methode besprochen, welche seitdem 
von verschiedenen Forschern gemacht worden sind. Diese Arbeit ist 
freilich von Salkowski 2 3 ) und von v. Noorden 8 ) referirt worden, in 
der neuen Fachliteratur aber (z. B. in den neuen Auflagen von Riegel’s 
und von Rosenheim’s Lehrbüchern) nicht erwähnt worden. In der 
soeben erschienen neuen Auflage von v. Jaksch’s klinischer Diagnostik 
wird die Arbeit freilich citirt 4 * ), von dem Inhalte aber wird nichts 
erwähnt, und die Bemerkungen von Leo und Kossler gegen die Methode, 
welche in der dritten Auflage dieses Buches als sehr schwerwiegend be¬ 
zeichnet sind, scheinen als fortwährend geltend. Ich halte cs daher für 
angemessen, in einer Zeitschrift, welche dem Kliniker besser zugänglich 
ist, eine kurz Zusammenstellung über diese Frage zu liefern; vielleicht 
wird auch dadurch den Erfindern von neuen Methoden viel Arbeit er¬ 
spart, welche auf anderen Gebieten der Forschung bessere Früchte 
tragen können. 

Mein erster Aufsatz 6 ) in dieser Frage ist in einer Zeit erschienen, 
als man glaubte, dass die genaue Bestimmung der Magensalzsäure von 

1) Skandinav. Archiv für Physiologie. 1895. Bd. 5, S. 277, und Bd. 6, S. 255. 

2) Centralblatt für die med. Wissenschaften. 1895. No. 30. S. 514. 

3) Fortschritte der Medicin. 1896. Bd. 14. S. 9. 

4) Klinische Diagnostik. 1896. 4. Aufl. S. 180. 

5t Zeitschrift für physiol. Chemie. 1889. Bd. 13. S. 1. 
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allergrösster diagnostischer Bedeutung war, und dass die chemische Unter¬ 
suchung sogar die klinische Beobachtung überflüssig machen könnte. 
Die von mir ausgearbeitete Methode die Gesammtsalzsäurc zu bestimmen, 
hat sich daher vieler Aufmerksamkeit in der Literatur zu erfreuen ge¬ 
habt, und Modificationen, Nachprüfungen und Kritiken haben zu vieler 
Discussion Veranlassung gegeben. 

Unmittelbar nach der Publicirung derselben in deutscher Sprache 
wurde eine „Modilication“ von v. Jaksch 1 ) angegeben. Anstatt der 
Chromattitrirung führt v. Jaksch das im Wasserextractc der Asche 
vorhandene Chlorbaryum in Baryumsulfat über und wiegt nach gewöhn¬ 
lichen Maassregeln. Wenn v. Jaksch aber dieses Verfahren für sich 
rcclamirt, hat er vielleicht übersehen, dass ich die Titrirung vorschlug 
gerade um eine Gewichtsanalyse, welche natürlich so zu sagen auf der 
Hand lag, zu umgehen, was ich auch in meinem Aufsatz ausdrücklich 
betont habe 2 ), und was auch Meyer 3 ) hervorgehoben hat. Von den Modi¬ 
ficationen von Katz 4 ), Bourget 5 ) und Salkowski-Fawizky 6 ) sehen 
die beiden letzteren sehr anwendbar aus, sind es aber bei näherer Be¬ 
trachtung nicht, denn diese Forscher haben nicht daran gedacht, dass 
auch die im Wasserextracte anwesenden Kalksalze — Kalksalze sind 
ja immer im Mageninhalte vorhanden — von dem Natrium- oder Am- 
moniumcarbonate ausgefällt werden, wodurch bei der nachfolgenden Zu- 
rücktitrirung mit Säure mehr Säure verbraucht wird, als wie der Baryt¬ 
menge entspricht und wodurch man also zu hohe Werthe für die 
ursprüngliche Salzsäure erhält. 

Die Anwendbarkeit der Methode ist von verschiedenen Verfassern 
constatirt worden: v. Jaksch 7 ), Meyer 3 ), Fawizky-Salkowski 6 ), 
Rosenheim 8 ), Hoffmann 9 ), C. Th. Mörner 10 ), Mintz 11 ), Boas 12 ), 
Schaffenberger 13 ), Kossler 14 ), Leubuscher und Ziehen 15 ), Bond- 

1) Sitzungsbericht der Wiener Akademie. 3. Mai 1885). Bd. 98. S. 211. 

2) 1. c. S. 4: „Es galt daher, das Barvum nach einer bequemeren Methode als 
mit der Wage bestimmen zu können. 

3) Ueber die neueren und neuesten Methoden etc. Ii\aug.-Diss. Berlin 1890. 

4) Wiener med. Wochenschrift. 1890. No. 51. 

5) Areli. de med. exper. 1889. S. 444. 

6) Virchow’s Archiv. 1891. Bd. 123. S. 292. 

7) Zeitschrift für klin. Med. 1890. Bd. 17. S. 3S3. 

8) Deutsche med. Wochenschrift. 1891. S. 1323. 

9) Ccntralblatt für klin. Medicin. 1890. S. 521. 

10) Upsala läkareförenings förhandl. 1889. Bd. 24. S. 483. 

11) Deutsche med. Wochenschrift. 1891. S. 1397. 

12) Centralblatt für klin. Medicin. 1891. S. 32. 

13) lief, in Maly's Jahresbericht. Bd. 21. S. 206. 

14) Zeitschrift für physiol. Chemie. 1892. Bd. 17. S. 91. 

15) Klinische Untersuchungen über die Salzsäureabscheidung des Magens bei 
Geisteskranken. Jena 1892. 
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zynski 1 ), ßiernacki 2 3 ) u. A. Im Allgemeinen hat man doch eine 
gewisse Unsicherheit bei der Beurtheilung des Eintrittes der Endreaction 
auf das Tetrapapier gefühlt, wesshalb die Meisten der Gewichtsanalyse 
den Vorzug gegeben haben. Gegen das Princip der Methode haben sich 
eigentlich nur einige Wenige geäussert, unter ihnen vorzugsweise Leo 8 ), 
ferner Mizerski und Nencki 4 5 ), Martius und Lüttke 6 ) und einige 
Andere, welche sich diesen Forschern angeschlossen haben. 

Dass die Methode in ihrer ursprünglichen Form einen schwachen 
Punkt hat: die Ungewissheit, welche sie dem in der Titrirung nicht Ge¬ 
übten bereiten kann, den Eintritt der Endreaction zu erkennen, gebe ich 
gern zu. Ich habe daher, um fortwährend die mühevolle Gewichtsanalyse 
umgehen zu können, ein neues Verfahren ausgearbeitet, welches sich 
zusammensetzt aus einer Methode, welche Fresenius 8 ) anwendet, um 
Baryt durch Ausfüllung mit Ammoniumchromat gewichtsanalytisch zu 
bestimmen, und einer, welche Hager 7 ) empfiehlt zur Titerstellung von 
Hyposulfitlösuugen und welche sich darauf gründet, dass ein Chromat 
durch starke Salzsäure in Chromoxychlorid und freies Chlor zerlegt wird. 

Die ursprüngliche „Barytmethode“ habe ich also mit diesen beiden 
Verfahren combinirt und der Plan der neuen Methode wird ohne viele 
Worte durch folgendes Reactionsschema klargelegt: 

4 HCl + 2 BaC0 8 = 2 BaCl«, -f 2 H 2 0 -f 2C0 3 , 

2 BaCl 2 + 2 (NH 4 ) 2 Cr0 4 = 2 BaCr0 4 + 4 NH 4 C1, 

2 BaCr0 4 + 16 HCl + 6 KJ = 2 BaCl 2 -f Cr 2 Cl 6 + 8 H 2 0 + 6 KCl -j- 3 J a 
und 3 J 2 -f- 6 NajSjOg =r 6 NaJ -|- 3 Na,S 4 0 8 . 

Zur Ausführung der Methode werden folgende Lösungen' gefordert: 

Ammoniumacetat, durch Neutralisirung von 25proc. Essigsäure mit lOproc. 
Ammoniak hergestellt. 

Essigsäure von 25 Procent. 

Salzsäure von 25 Procent. 

Neutrales, schwefelsäurefreies Ammoniumchromat (etwa von 6pCt.). 
Das im Handel vorkommende Salz ist gewöhnlich etwas sauer, weshalb die Lösung 
zuerst mit Ammoniak neutralisirt werden muss. 

Jodkaliumlösung (50g in 100ccm Wasser) in undurchsichtiger Flasche auf¬ 
bewahrt. 

Jodzinkstärke, welche nach Hager folgendermaassen bereitet wird: 4g 
Stärke, 20 g ZnCLj und 100 ccm Wasser werden unter Ersatz des verdampfenden 
Wassers gekocht, bis die Stärke fast vollständig gelöst ist. Dann wird zu der er¬ 
kalteten Flüssigkeit eine farblose, filtrite ZnJ 2 -Lösung, frisch bereitet, durch Er- 


1) Zeitschrift für analyt. Chemie. 1893. Bd. 32. S. 266. 

2) Centralblatt für klin. Medicin. 1892. S. 409. 

3) Deutsche med. Wochenschrift. 1891. No. 41. 

4) Arch. des Sciences biologiques. 1892. T. I. No. 1 et 2. S. 558. 

5) Die Magensäure des Menschen. Stuttgart 1892. 

6) Zeitschr. f. analyt. Chemie. 1890, Bd. 29, S. 413, und 1891, Bd. 30, S. 18. 

7) Commentar zur deutschen Pharmakopoe. 

Zeitschr. f. klln. Medicin. 32. Bd. H. 5 u. 6. 30 
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wärmung von 1 g Zinkfoile mit 2 g Jod und 10 g Wasser, hinzugefügt, worauf die 
Flüssigkeit zu 11 verdünnt und filtrirt wird. 

Hyposulfitlösung von solcher Stärke, dass 1 ccm etwa 1 mgm HCl ent¬ 
spricht. 1 ) Von umkrystallisirtem Natriumhyposullit werden etwa 10,5 g abgewogen 
und in 1 L. gelöst. Um jetzt den genauen Titer der Lösung zu bestimmen, verfährt 
man folgendermaassen: Kaliumbichromat wird umkrystallisirt und bis zur Schmel¬ 
zung erhitzt; nach Abkühlung im Exsiccator werden von dem Salze etwa 10g genau 
abgewogen und zu 1 Liter gelöst. Von dieser Lösung werden genau 10 ccm abge¬ 
messen, mit etwa 40 ccm Wasser verdünnt und mit 2ccm Jodkaliumlösung und 5ccm 
Salzsäure versetzt, wonach vorsichtig und unter lebhafter Umrührung mit der Hypo¬ 
sulfitlösung titrirt wird, bis die rothe Jodfarbe zu erbleichen beginnt, wo dann 2ccm 
Stärkelösung und darauf mehr Hyposulfit hinzugefügt wird, bis die intensiv blaue 
Farbe in die blassgrüne Farbe des Chromchlorids umschlägt. Wir nehmen an, dass 
die Kaliumbichromatlösung 10,1 g Salz in 1 Liter enthält und dass 48 ccm Hypo¬ 
sulfit verbraucht sind. 294,6 g K 2 Cr 2 0 7 entsprechen 145,8 g HCl und 1 ccm Hypo¬ 
sulfit entspricht folglich = 1 041 mgm HCl. 

F 6 294,6 X 48 ’ ° 

Die Titrirung muss unter lebhafter Umrührung und nicht zu hastig ausgeführt 
werden; es ist nämlich nothwendig, dass das Hyposulfit sogleich mit dem Jod in 
Berührung kommt; andernfalls wird dasselbe unter Bildung von S0 2 und Abschei¬ 
dung von Schwefel von der Säure zerlegt; S0 2 braucht aber für seine Oxydation zwei 
Atome Jod (S0 2 -f- 2H 2 0 -f- J 2 = 2HJ -{- I1 2 S0 4 ) und so geht die Analyse ver¬ 
loren. Das Jodkalium wird am besten vor der Säure zugesetzt, wodurch Verlust 
durch Abdampfen von Chlor vermieden wird. Weil die Hyposulfitlösung, insbeson¬ 
dere beim Stehen im Sonnenlicht oder in kohlensäurereicher Atmosphäre ihren Titer 
verändert [Topf 2 )], muss sie bisweilen controllirt werden. 

Die eigentliche Salzsäurebestimmung wird nun folgendermaassen ansgeführt. 
10ccm unfiltrirter Mageninhalt werden in einer kleinen Platina- oder Nickelschale 
mit etwa 0,5 g reinem, chlorfreiem Baryumcarbonat versetzt. Mit einem kleinemGlas- 
stabo oder Spatel werden zusammengebackene Klumpen gut zerrieben, wonach die 
Flüssigkeit auf dem Wasserbade zum Trocknen cingedampft wird. Auf diese gleiche 
Vertheilung des Barymcarbonates in der Flüssigkeit lege ich besonderes Gewicht; kommt 
nämlich das Baryumcarbonat in Klumpen vor, so kann es möglicherweise geschehen, 
dass die Eiweissfällung, welche zuweilen in der Neutralisationszone um die Klumpen 
herum entsteht, sie so zu sagen umhüllen, was eine vollständige Neutralisation der 
Salzsäure in Frage stellt. Der Rückstand wird verbrannt, am besten mittels Kreis- 
brenner, und bis zum Grauwerden der Asche bei gelinder Temperatur verascht. 
Ueberdeckt man dabei die Schale mit einem Platinblech, so erhält man leicht voll¬ 
ständige Veraschung ohne höhere Temperatur als kaum Rothglühhitze anwenden zu 
müssen. Die Asche wird mehrere Male mit kleinen Mengen von kochendem Wasser 
extrahirt und durch ein kleines Filter in einen Becher filtrirt. Die Extrahirung 
wird so lange wiederholt, bis das Filtrat keine Chlorreaction mehr giebt. Es bietet 
keine Schwierigkeit, vollständig zu extrahiren und doch das Volumen des Filtrates 
auf 50 ccm zu begrenzen. Das Filtrat wird mit 4 ccm Ammoniumacetat und 1 ccm 
Essigsäure versetzt, dann aufgekocht und mit 15 ccm Ammoniumchromat gefällt. 
Die Mischung lässt man eine Stunde stehen, wonach man auf ein kleines sorgfältig 
angelegtes Filter von schwedischemFiltrirpapier deeantirt, welches die feincFällung 
vortrefflich zurückhält. Die Hauptmenge der Fällung wird im Becher mit heissem, 


1) Tn meinem Originalaufsatz habe ich eine etw r as stärkere Lösung vorgeschrieben. 

2) Zeitschrift für analyt. Chemie. Bd. 26. S. 137 u. 277. 
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mit ein paar Cubikcentimoter Chromatlösung versetztem Wasser aufgeschlämmt, nacli 
der Abkühlung filtrirt — natürlicher Weise auf demselben Filter — und mit kaltem 
Wasser gewaschen, bis das Filtrat mit Silbernitrat keine deutliche Chromatrcaction 
mehr giebt. Verfährt man auf diese Weise, so erhält man ein absolut klares Filtrat, 
in welchem man nach der Reduction der Chromsäure keine Spur von Baryt nach- 
weisen kann. Die Fällung nebst dem Filter bringt man in denselben Becher, worin 
das Fällen ausgeführt wurde, fügt dann etwa 10 ccm Wasser nebst ein paar Tropfen 
Salzsäure hinzu, zerreibt das Filtrum mit einem Glasstabe und bringt das Baryum- 
chromat in Lösung, wobei genau nachzusehen ist, dass alles an den Wänden des 
Bechers haftende BaCr0 4 wirklich in Lösung übergegangen ist. Sodann werden etwa 
30ccm Wasser, 2ccm Jodkaliumlösung und zuletzt 5ccm Salzsäure zugesetzt, und die 
Titrirung erfolgt wie ich es oben angegeben habe. 

Auf diese Weise beschränkt sich die ganze Methode auf eine Veraschung, zwei 
Filtrirungen und eine Jodtitrirung, deren Endreaction scharf ist und den Ausführenden 
nicht in geringster Ungewissheit lässt, und welche Titrirung ausserdem angenehm 
zu handhaben ist. 

Das gleichzeitig anwesende Filtrirpapier übt keinen störenden Einfluss aus. 
Bei Titrirung auf Chromatlösungen wurde dieselbe Menge Hyposulfit bei Gegenwart, 
wie bei Abwesenheit von Filtrirpapier verbraucht, und habe ich in dieser Beziehung 
sowohl schwedisches Papier, als Papier von Drevorhof und Schleicher und 
Sc hüll geprüft. 

Dass die Methode auch in dieser Form so gut wie absolut richtige 
Werthc giebt, wenn sie auf Salzsäurelösungcn sowohl bei Abwesenheit, 
wie bei Gegenwart von Natrium- und Kaliumchlorid, von Calcium- und 
Magnesiumchlorid, von Zucker und Eiweisskörper ausgeführt wird, davon 
habe ich mich natürlich durch eine Reihe von Analysen überzeugt, 
welche in meiner oben citirten, ausführlicheren Arbeit zu finden sind. 
Auch die an Eiweisskörper gebundene Salzsäure wird vollständig wieder¬ 
gefunden. 

Ich gehe also zur Kritik über die Einwände gegen die Methode über. 

Von Leo 1 ) ist gegen das Princip der Methode angeführt worden, 
dass Chlornatrium bei Glühen mit BaCO s zerlegt wird, dass dasselbe 
in noch höherem Grade mit Salmiak zutrifft und dass die vorhandenen 
Phosphate einen Verlust von nahezu 70 pCt. HCl verursachen können. 

Was den ersten von diesen Einwänden betrifft, so kann ich nicht 
bestreiten, dass man NaCl wirklich zerlegen kann, wenn man durch 
energisches Glühen eine solche Zerlegung beabsichtigt. Vor unnöthig 
hoher Temperatur habe ich indessen ausdrücklich gewarnt und meine 
Analysen, wo NaCl reichlich zugegen war, zeigen gute Werthc. 
Kossler 2 ) findet gleichfalls diesen Einwand bedeutungslos; Leo’s eigene 
Analyse zeigt übrigens auch keinen grossen Fehler. 

Was die Bedeutung des anwesenden Salmiaks betrifft, so hat Leo 
unbedingt Recht. Das Vorkommen von Ammoniaksalzen im mcnsch- 


1) Deutsche med. Wochenschrift. 1891. No. 41. 

2) Zeitschrift für physich Chemie. 1892. Bd. 17. S. 91. 
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liehen Magensafte ist jedoch, gelinde gesagt, zweifelhaft. Bidder und 
Schmidt 1 ) fanden wohl Ammoniak im Magensafte des Hundes, Schmidt 2 3 ) 
aber nicht in demjenigen des Menschen. Leo hat in Bezug auf diese 
Frage Untersuchungen gemacht und Ammoniak nur bei Urämie und 
chronischen Nephriten gefunden. Dagegen hat Rosenheim 8 ) in der 
Regel zwischen 0,1 und 0,15 pro Mille NH 3 im Mageninhalt von Ge¬ 
sunden getroffen. Die letzten Untersuchungen betreffs dieser Frage sind 
von Strauss 4 5 ) ausgeführt worden. Von zwölf Mageninhalten, Personen 
mit gesunden Nieren nach Ewald’s Probefrühstück entnommen, waren 
zwei durchaus frei von NII 8 , die übrigen enthielten von 0,1 bis 0,25 
pro Mille. Von einer halben Semmel, derjenigen ganz gleich, welche 
zum Probefrühstück angewandt wurde, erhielt er aber nach ihrer Digestion 
mit Salzsäure und Pepsin so viel Ammoniak, als 0,085 pro Mille ent¬ 
sprach. Es scheint mir daher, als ob der Ammoniak, welcher aus dem 
Mageninhalte bisweilen erhalten werden kann, wenigstens zum aller¬ 
grössten Theil von der eingenommenen Probemahlzeit herrührt und also 
nicht unbedingt zugegen zu sein braucht. Will man dem kleinen Fehler 
in der Bestimmung, welchen diese Spuren von Ammoniak verursachen 
können, entgehen, kann man ja eine salmiakfreie Probemahlzeit wählen. 

Mizerski und Nencki 6 ) haben behauptet, dass Baryumchlorid beim 
Glühen unter Bildung von Baryt zerlegt wird, welches Kohlensäure aus 
der Luft unter Rückbildung von Carbonat begehrlich aufnimmt, wodurch 
Verlust von HCl eintreten soll. Analyse zur Stütze dieser Annahme 
haben sie jedoch nicht beigelegt. Und Bondzynski 6 ) hat ausserdem 
durch directe Versuche gezeigt, dass BaCl 2 bei fraglichen Temperaturen 
nicht zerlegt wird. Bei Anwesenheit von Eiweiss dagegen kommt nach 
Bondzynski eine solche Zerlegung zu Stande. Wurde aber Baryum- 
acetat vorher zugesetzt, so fiel der Verlust in die Fehlergrenze (etwa 
2 pCt.). Ich habe diesen Vorschlag Bondzynski’s geprüft, habe aber 
nicht gefunden, dass derselbe wesentliche Vortheile darbictet. IstBaCO s 
in hinlänglicher Menge zugegen und wird dasselbe in der Flüssigkeit gut 
vertheilt, so erhält man mit der unveränderten Methode gleich gute 
Werthe bei Gegenwart, wie bei Abwesenheit von Eiweiss. Ausserdem 
gilt die Regel: je weniger Zusätze von Reagcntien zu der ursprünglichen 
Flüssigkeit, desto besser. 

Um jetzt den dritten Einwand Lco’s: den Verlust an Salzsäure, 
welchen anwesende Phosphate hervorrufen sollen, besprechen zu können, 

1) Die Verdauungssäfte etc. Mitau und Leipzig 1852. 

2) Annalen der Chemie und Pharmaeie. 1854. Bd. 16. S. 42. 

3) Centralblatt für klin. Medicin. 1892. S. 817. 

4) Berliner klin. Wochenschrift. 1893, S. 398, und 1894, No. 41, 42 u. 43. 

5) 1. c. 

6) 1. c. 
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muss ich eine kleine Abschweifung auf das Gebiet der physikalischen 
Chemie machen. 

Unsere Auffassung über die Lösungen und die Reactionen, welche 
in diesen Vorgehen, ist heutzutage eine andere als früher geworden. Bei 
den Studien über dieselben haben wir jetzt auf früher nicht bekannte 
und folglich nicht beachtete Factoren Rücksicht zu nehmen: die chemi¬ 
sche Massenwirkung und die elektrolytische Dissociation. 

Die älteste wissenschaftliche Theorie, den Modus, wie die chemischen 
Reactionen Vorgehen, zu erklären, rührt von dem schwedischen Chemiker 
Bergman her, welcher folgendes allgemeine Gesetz aussprach: Wenn 
der Stoff A grössere chemische Verwandtschaft zum Stoffe B als zum 
Stoffe C hat, so wird C von B aus seinen Verbindungen mit A voll¬ 
ständig verdrängt (AC -f- B = AB -j- C). Nach dieser Theorie haben 
also die Massen der reagirenden Stoffe keinen Einfluss auf die Reaction. 
Durch Arbeiten von Berthelot und vor Allem durch die Norweger 
Guldberg und Waage 1 ) sind wir jetzt zu einer anderen Ansicht ge¬ 
kommen, welche am einfachsten durch ein concretes Exempel veran¬ 
schaulicht wird. Lässt man z. B. Aethylalkohol und Essigsäure auf¬ 
einander einwirken, so setzen sich diese Stoffe unter Bildung von Aethyl- 
acetat und Wasser um, und umgekehrt zerfällt Aethylacetat bei Gegen¬ 
wart von Wasser in Aetylalkohol und Essigsäure, ln keinem Falle ist 
aber diese Umsetzung vollständig, wie dies Bergman’s Theorie fordern 
würde; bei einer gegebenen Concentration stellt sich ein constantcs 
Verhältniss zwischen den vier Stoffen ein, welches Verhältniss sich nicht 
weiter verändert, wenn die Lösung auch noch so lange aufbewahrt wird. 
Man sagt in diesem Falle, dass ein Zustand von chemischem Gleich¬ 
gewicht, unter anderem von der Menge der reagirenden Stoffe abhängig, 
eingetreten ist: 

A + B 4* A 1 + B 1 

(die Pfeile bezeichnen, dass die Reaction in beiden Richtungen vorgebt). 
Früher war man der Meinung, dass solche „umkehrbare“ oder „reciproke“ 
Reactionen zu den Ausnahmen gehörten; nunmehr aber unterliegt es 
keinem Zweifel, dass alle Reactionen umkehrbar sind, wenn auch die 
Mehrzahl, praktisch gesehen, vollständig verlaufen. 

Dass die Stoffe A und B mit einander in Reaction treten, können 
wir als dadurch veranlasst betrachten, dass zwischen ihnen eine Kraft 
wirkt, die chemische Verwandtschaftskraft. Die Grösse dieser Kraft 
wird durch ihren Effect gemessen, das heisst, durch die in der Zeit¬ 
einheit umgesetzte Masse oder mit anderen Worten durch die Reactions- 
geschwindigkeit. Diese Geschwindigkeit muss „der activen Masse“ von 
A und der von B proportional sein (wenn man unter activer Masse die 


1) Journal für prakt. Chemie. 1879. N. F. Bd. 19. S. G9. 
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Menge versteht, in welcher ein Stoff in der Volumenoinheit von dem 
Körper — hier Lösung —, in welchem die Reaction vorgeht, zugegen 
ist) und folglich gleich dem Producte der activcn Massen von A und 
B multiplicirt mit einer Constante, welche von der chemischen Natur der 
beiden Stoffe und von der Temperatur abhängt, sein; diese Constante 
nannten Guldberg und Waage den „Affinitätscoefficienten“. Auf ähn¬ 
liche Weise wird die zwischen A 1 und B 1 wirkende Kraft gemessen; 
wenn diese beiden, in entgegengesetzten Richtungen wirkenden Kräfte 
gleich sind, tritt Gleichgewicht in dem System ein. Eine Umsetzung 
findet sicherlich fortwährend statt, die Menge von A 1 und B 1 aber, 
welche sich in der Zeiteinheit durch Umsetzung von A und B bildet, 
ist der Menge von A und B gleich, welche in der Zeiteinheit durch 
Umsetzung von A 1 und B 1 gebildet wird. Bezeichnen wir die activen 
Massen von A, B, A 1 und B 1 mit bezw. p, q, p 1 und q 1 und die beiden 
Affinitätscoefficienten mit k und k 1 , so erhalten wir für das chemische 
Gleichgewicht folgende Gleichung: 

kpq = kp 1 q 1 , 

welche Gleichung — Guldberg und Waage’s Aequation — das Grund¬ 
gesetz der chemischen Massenwirkung ausdrückt. 

Durch die Theorie von der elektrolytischen Dissociation, welche von 
dem berühmten schwedischen Forscher Arrhenius aufgestellt ist, ist 
eine Menge von bisher unerklärlichen Thatsachen glänzend erklärt worden. 
Dieser Theorie gemäss, müssen wir uns vorstellen, dass verdünnte Lö¬ 
sungen von Salzen, starken Basen und Säuren diese Stoffe nur zum 
kleinsten Theile als Molekeln enthalten, dass vielmehr die Molekeln zum 
grössten Theile in ihre Jonen gespalten, „dissociirt“ sind. Der Grad 
dieser Dissociation ist für einen gewissen Stoff in reiner Wasserlösung 
bei constanter Temperatur und Verdünnung immer constant. Dagegen 
wächst die relative Zahl dissociirter Molekeln — Arrhenius nennt diese 
eben active — mit der Verdünnung, so dass bei äusserster Verdünnung 
alle Molekeln dissociirt sind. Der Activitätscocfficient oder der Disso- 
ciationsgrad — das heisst das Verhältniss zwischen activen Molekeln 
und der Summe von activen und inactiven — ist also in diesem Falle 
gleich 1; in geringerer Verdünnung ist er dagegen kleiner als 1. Nur 
die dissociirten Molekeln, das heisst die Jonen, tragen zu dem Trans¬ 
port der Elektricität bei, und weil es sich gezeigt hat, dass die Fähig¬ 
keit der Elektrolyte, die Elektricität zu leiten, wie auch überhaupt Re- 
actionen ausüben zu können, dem Dissociationsgrad proportional ist, 
kann man diesen Dissociationsgrad am einfachsten dadurch berechnen, 
dass man die molekulare Leitfähigkeit der Flüssigkeit bestimmt und 
dieselbe mit der molekularen Leitfähigkeit bei äusserster Verdünnung 
dividirt. Der Ausdruck „molekulare Leitfähigkeit.“ ist von Kohlrausch 
eingeführt, welcher darunter die specifische Leitfähigkeit multiplicirt mit 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSSTY 



Salzsäurebestimmungon im Mageninhalt. 


459 


der Verdünnung (d. h. die Anzahl Liter, in welchen eine Grammmolekel 
gelöst ist) versteht. Zwischen den Jonen und den inactiven Molekeln 
ist Gleichgewicht vorhanden und der Gleichgewichtszustand kann als 
ein Specialfall der allgemeinen Gleichung Guldberg’s und Waage’s 
betrachtet werden. ' 

Setzen wir also zu einer Salzsäurelösung saures Kaliumphosphat, 
so bleiben diese beiden Stoffe, wie zu vermuthen ist 1 ), gar nicht ohne 
Einfluss auf einander; sogleich tritt eine partielle Umsetzung ein nach 
dem Schema: 

HCl + KH 2 P0 4 KCl + H. ILjPOi, 
und Gleichgewicht tritt in dem Sytem ein, wenn die in der Zeiteinheit 
gebildete Menge H 3 P0 4 und KCl der Menge der in der Zeiteinheit zurück¬ 
gebildeten HCl und KH 2 P0 4 gleich ist. Von diesem Momente an — 
d. h. im fraglichen Falle sogleich nach der Mischung — sind alle vier 
Körper in einem gewissen Mengenverhältnisse in der Lösung zugegen. 
Eine Methode, welche die Salzsäuremenge angeben will, sollte also nicht 
die ganze Menge ursprünglich vorhandener Salzsäure geben. Solch eine 
Methode ist principiell falsch, denn es ist die in einem gegebenen 
Momente vorhandene Salzsäure, welche ich bestimmen will und nicht 
auch die in der Lösung befindliche Phosphorsäure. 

Ich fragte mich nun, ob es möglich wäre, die Grösse dieser Um¬ 
setzung zu bestimmen und so die Werthe der Chromatmethode auch 
bei Anwesenheit von Phosphaten beurtheilen zu können. Dies ist mir 
auf folgende Weise gelungen. 

Alle vier in der Lösung vorhandenen Körper sind ja Elektrolyte und 
also zum Theil dissociirt. Weil nur der dissociirte Theil eines Elektro¬ 
lyten zum Transport der Elektricität beiträgt, kann das Problem da¬ 
durch gelöst werden, dass man eine gewisse Umsetzung annimmt und 
berechnet, wieviel jeder Körper dieser Annahme gemäss dissociirt sein 
und somit zu der Leitfähigkeit der Mischung beitragen muss. Weiter 
berechnet man die Leitfähigkeit der Mischung unter Annahme, dass voll¬ 
ständige Umsetzung eingetreten wäre und interpolirt zwischen diesen 
Werthen, bis die so berechnete Leitfähigkeit mit der experimentell ge¬ 
fundenen übereinstimmt. Die dabei supponirte Umsetzung muss die 
wirkliche sein. 

Zur Bestimmung der elektrischen Leitfähigkeit habe ich die Methode 
Kohlrausch’s mit Wechselströmen und Telephon benutzt. Die Aus¬ 
führung der Bestimmung ist einfach, die Berechnung des Dissociations- 
grades dagegen etwas umständlich, weshalb ich den Intcressirtcn auf 


1) Siehe Polemik zwischen Leo und Wagner. Centralblatt für die med. 
Wissenschaften. 1889. No. 26. Centralblatt für klin. Medicin. 1890. No. 40 
u. 48. Pflüger’s Archiv. Bd. 48, S. 614, Bd. 50, S. 375, Bd. 51, S. 615. 
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meine Originalarbeit hinweisen muss. Hier unten theile ich nur die 
Resultate mit. 

Die Mischungen von Salzsäure und Phosphat wurden so hergestellt, 
dass zu einer zehntel normalen Salzsäurelösung so viel von einer nor¬ 
malen 1 ) oder zehntel normalen Kaliumphosphatlösung (und eventuell 
Wasser) hinzugefügt wurde, dass dieselben, wenn keine Umsetzung ein¬ 
getreten wäre, mit Rücksicht anf HCl 0,05 normal, mit Rücksicht auf 
KH 2 P0 4 , was die zweite Columne angiebt, sein würden. Die dritte und 
vierte Columne geben die Grösse der Umsetzung an und die fünfte die 
Menge Salzsäure, welche nach der Umsetzung in der Lösung bleibt. 


Concentration 

Nach der Umsetzung ist in 
Procent der ursprünglichen 
Menge übrig 

In 100 ccm 
der Mischung 
findet sich nach 

von HCl 

von KH 2 P0 4 

von HCl 

von KH 2 P0 4 

der Umsetzung 
HCl in g 

0,05 N 

0 

100 

0 

0,1823 


0,01 N 

80,80 

4,0 

0,1473 


0,02 

64,24 

10,60 

0,1171 


0,03 

49,20 

15,33 

0,0897 


0,04 

36,80 

21,00 

0,0671 

11 

0,05 

27,20 

27,20 

0,0496 

SS 

0,075 

13,70 

42,47 

0,0250 


0,1 

7,70 

53,85 

0,0140 


0,15 

0,50 

66,75 

0,0009 


0,3 

0,00 

83,33 

0,0000 

SS 

0,5 

0,00 

90,00 

0,0000 


Durch diese Bestimmungsreihe habe ich also erstens constatirt, dass 
Salzsäure sich mit anwesenden Phosphaten umsetzt und zweitens, inner¬ 
halb der Fehlergrenze bestimmt, wie gross diese Umsetzung für eine 
0,05 Normallösung ist. Natürlich hat die benutzte Methode, die Grösse 
der Umsetzung zu berechnen, auch ihre Fehlerquellen, welche in un¬ 
günstigen Fällen 6,5 pCt. betragen können. 2 ) 

Um nun nachzusehen, wie die mit der Chromatmethode erhaltenen 
Werthe mit den berechneten übercinstimmen, habe ich dieselben auf 
Mischungen von Salzsäure und saurem Kaliumphosphat bei gleichzeitiger 
Anwesenheit von Rohrzucker oder Verdauungsproducten ausgeführt, in 
welch letzterem Falle die Mischung mit salzfreiem Pepsin und 2 g coa- 
gulirtem Eiweiss zu 100 ccm versetzt wurde, wonach die Digestion erfolgte. 

In der folgenden Tabelle giebt die vierte Columne („Berechnet“) an, 
wieviel Salzsäure in der Lösung zugegen ist den Berechnungen gemäss, 
welche auf der Basis der Bestimmung der elektrischen Leitfähigkeit 
angestellt sind und die fünfte die mit der Chromatmethode erhaltenen. 


1) Eine Normallösung von saurem Kaliumphosphat enthält einen Grammolekel 
in einem Liter. 

2) Vergl. meine oben citirte Arbeit S. 326. 
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Nummer. | 


Verbrauchte Cubik- 
centimeter Hyposulfit 
(1 ccm=3,115mgHCl) 

Milligramm HCl. 

Differenz in Procent 
vom Berechneten. 


Gefunden. 

1. 

J 20 ccm (0,05 nHCl + 0,01 nKH 2 P0 4 ) 

9,6 


29,9 

+ 1,5 

2. 

> + Rohrzucker. 

9,6 


29,9 

+ 1,5 

3. 

1 

9,7 


30,2 

+ 2,5 


Mittel: 


29,46 

30,0 

+ 1,8 

4. 

i 20 ccm (0,05 nHCl + 0,02 nK^POJ 

7,3 


22,74 

— 3,0 

5. 

> + Rohrzucker 

7,1 


22,12 

— 5,5 

6. 

l 

7,2 


22,43 

-4,3 


Mittel: 


23,42 

22,43 

-4,2 

7. 

1 20 ccm (0,05 nHCl + 0,03 nKH, P0 4 ) 

5,55 


17,29 

— 3,6 

8. 

/ -}- Rohrzucker. 

5,35 


16,66 

-7,1 


Mittel: 


17,94 

16,98 

-5,4 

9. 

1 20 ccm (0,05 nHCl + 0,02 nKH 2 P0 4 ) 

7,2 


22,43 

-4,3 

10. 

/ + 0,4 g verdautes Eiweiss. 

7,1 


22,12 

— 5,5 


Mittel: 


23,42 

22,27 

-4,9 


Die Differenzen fallen also innerhalb der Fehlergrenzen der Bercch- 
nungsmethode, und ich darf also aussprechen, dass die Chromatmethode 
auch bei Gegenwart von Phosphaten gute Werthe giebt. 

Nach Leo’s eigenen Angaben nimmt seine Methode keine Rücksicht 
auf die anwesenden Phosphate, weswegen ich dieselbe nicht empfehlen kann. 

Ich habe noch eine Bemerkung gegen die Methode zu besprechen, 
die von Martius und Lüttke 1 ), welche die Methode verwerfen, weil 
man mit derselben niedrigere Werthe erhält, als mit Lüttke’s Methode. 
Dass man mit Lüttke’s Methode höhere Werthe findet, ist richtig, die 
Schlussfolgerung dagegen ist falsch, und die Verschiedenheit in den Re¬ 
sultaten gereicht der Methode Lüttke’s vielmehr zum Nachtheil, was 
sehr leicht zu beweisen ist. Zu 10 ccm von einer 0,1N-Chlomatrium- 
lösung wurden 2 ccm 0,1N-KH 2 P0 4 -Lösung und etwas Rohrzucker gesetzt. 
In dieser Lösung findet keine Umsetzung statt, was durch Bestimmung 
von der Leitfähigkeit der Mischung bestätigt wurde, und freie Salzsäure 
war also nicht zugegen, wenigstens nur in Spuren. Diese Lösung wurde 
auf dem Wasserbade eingetrocknet und verkohlt, die Kohle mit salpeter¬ 
säurehaltigem Wasser extrahirt und von Chlor freigewaschen. Zu 
dem zusammengegossenen Filtrat und Waschwasser wurden 12 ccm 
0,1 N-Silbemitrat hinzugefügt und danach mit 0,1 N-Rhodanammonium- 
lösung zurücktitrirt, wovon 3,83 ccm 2 ) anstatt der berechneten 2 ccm ver- 


1 ) l. o. 

2) Wurde dieselbe Lösung nach Zusatz von BaC0 3 eingedampft und wurde 
danach wie oben verfahren, so wurden bei zwei Versuchen 2,05 ccm Khodanammonium 
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braucht wurden. Also trat hier ein Verlust von 19 pCt. Chlor ein, 
und 19 pCt. des Chlors sollten also nach dieser Bestimmung in der keine 
Salzsäure enthaltenden Lösung als Salzsäure zugegen sein. Weil nun 
Martius und Lüttkc den Mageninhalt bei saurer Reaction abdampfen 
und verbrennen, und sie andererseits die Totalmenge Chlor nach einer 
im Ganzen einwandfreien Methode bestimmen und sodann die Gesammt- 
salzsäure auf die Weise berechnen, dass sie die nach der Verbrennung 
zurückbleibende Chlormenge von dem Totalchlor subtrahiren, so ist es 
ja ganz klar, dass sie zu hohe Werthe erhalten müssen, was 
übrigens auch aus anderen Umständen hervorgeht. So haben Honig¬ 
mann 1 ), Ostwald 2 ) und Schüle 3 ) bisweilen gefunden, dass nach dieser 
Methode die Gesammtsalzsäure höher als die Totalacidität ausfällt, was 
ja ungereimt ist. 

Auch Hayem und Winter 4 ), deren Methode nur unwesentlich von 
Martius und Lüttke modificirt ist, bestimmen „Chlor fixe“ auf die¬ 
selbe principiell unrichtige Weise, was ihnen schon von Biernacki 5 ) 
vorgeworfen worden ist. Diese Forscher haben, wie bekannt, versucht, 
die Magenkrankheiten in ein neues System einzufassen, welches sie aul 
dem Grunde der Untersuchungen mit ihrer Methode aufgebaut haben. 
Da indessen die Methode unrichtig ist, muss folglich auch der Werth des 
ganzen Systems in Frage gestellt werden. 

Mit allen denjenigen Methoden, welche sich auf Titrirung mit Alkali, 
bis das eine oder andere Reagens auf freie Mineralsäurc keine Reaction 
mehr giebt, gründen, hat die Chromatmethode nichts gemeinsam. Alle 
diese zeigen im glücklichsten Falle, wie viel Salzsäure überschüssig ist, 
nachdem auch die Eiweissaffinitäten gasättigt sind. Die verschiedenen 
Reagentien geben indessen verschiedene Resultate — sind ungleich 
„empfindlich“, wie man sagt — und wir wissen daher nicht im Voraus, 
welches von ihnen die „richtigen“ Werthe giebt. Durch Untersuchungen 
über die elektrische Leitfähigkeit der Mischungen von Salzsäure und ver¬ 
schiedenen Eiweisskörpern — ich' muss noch einmal auf meine oben 
eitirte Arbeit hinweisen — ist es mir gelungen, das säurebindende Ver¬ 
mögen des Eiweisses und sogar das chemische Aequivalent desselben zu 
bestimmen. Das Eiweiss verhält sich den Säuren gegenüber wie eine 
schwache Base, und wie alle Salze von schwachen Basen mit starken 
Säuren wird das „neutrale“ Eiweisssalz in Wasserlösung zum Theil hydro- 


verbraucht. Der Verlust (0,5 pCt.) fallt, wie zu erwarten war, in die Fehlergrenzen 
der Titrirmethode. 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 1893. S. 351 u. 381. 

2) Münchener med. Wochenschrift. 1894. No. 4. 

3) Münchener med. Wochenschrift. 1894. No. 40. 

4) I)u chimisme stomacal. Paris 1891. 

5) 1. c. 
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lytisch dissociirt, weshalb auch in einer „theoretisch neutralen“ Lösung von 
salzsaurem Eiweiss drei Körper, nämlich salzsaures Eiweiss, Eiweiss und 
freie Salzsäure zugegen sind. Keines von den gewöhnlichen Reagentien 
auf freie Säure giebt genau den neutralen Punkt an. Phloroglucin- 
Vanillin und Benzopurpurinpapicr *) geben ihn jedoch ziemlich nahe an, 
während das Congopapier etwas empfindlicher ist und auch für einen Theil 
der hydrolytisch dissociirten Salzsäure reagirt. H offmann ’s 2 ) auf Initiative 
von Ostwald ausgearbeitete Methoden, die wirklich freie oder „über¬ 
schüssige“ Salzsäure zu bestimmen, kommen dem Ideal einer Bestim¬ 
mungsmethode so nahe wie möglich. Der Mageninhalt wird so, wie er 
sich vorfindet — doch nach einer Filtrirung — genommen, und die Be¬ 
stimmung ohne Zusatz von differenten Reagentien ausgeführt. Striet 
genommen, bestimmt Hoffmann jedoch nicht nur die freie Salzsäure, 
auch andere in dem Mageninhalt anwesenden Säuren wirken je nach 
ihrem Dissociationsgrade bei der Rohrzuckerinversion und der Zerlegung 
des Methylacetats mit. Da diese Säuren, Phosphorsäure und organische 
Säuren, bedeutend weniger dissociirt sind, kann ihre Anwesenheit jedoch 
vernachlässigt werden. Ein anderer Einwand, welcher aufgestellt wer¬ 
den kann, ist der, dass die im Mageninhalte anwesenden Salze eine 
beschleunigende Einwirkung auf die Inversion haben; und da die Menge 
dieser Salze nicht bekannt ist, lässt sich für ihren Einfluss keine Correction 
machen. Die Methoden Hoffmann’s geben allerdings keine Kenntniss 
von der Gcsammtsalzsäure, und haben sich auch niemals dafür aus¬ 
gegeben. 

Was wünscht man zu wissen, wenn man eine Salzsäurebestimmung 
in einem Mageninhalt anstellt? Wünscht man die Gesammtsalzsäure oder 
wünscht man nur den überschüssigen Theil derselben, d. h. die wirklich 
freie zu kennen? 

Von mehreren Autoren ist nun hervorgehoben worden, dass nur die 
vollkommen freie Salzsäure bei der Proteolyse wirksam ist und dass cs 
daher am wichtigsten ist, diese zu kennen. Andere dagegen behaupten, 
dass nur der an Eiweissstoffe gebundene Theil derselben für die Ver¬ 
dauung Bedeutung hat; der Ueberschuss hat den Zweck, ein bakterien¬ 
vernichtendes Mittel zu sein. Was die erstere Anschauung betrifft, so 
ist es freilich sicher, dass Verdauung von coagulirtem Eiweiss stattfindet, 
wenn die Farbenreactionen Anwesenheit von freier Salzsäure angeben 
(unter der Voraussetzung natürlich, dass auch Pepsin zugegen ist). Es ist 
doch erstens nicht bewiesen, dass die an Eiweiss gebundene Salzsäure 
bei der Lösung und weiteren Umwandlung des Eiweisses unwirksam ist, 

1) Die im Handel vorkommenden Papiere von Congo und Benzopurpurin zeigen 
oft ungleiche Empfindlichkeit. 

2) Centralblatt für klin. Mcdicin. 18811. S. 7113. Verhandlungen des internal, 
med. Congresses. 1890. Abth. V. 
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im Gegentheil ist cs höchst wahrscheinlich, dass sic dasselbe fortwährend 
transformirt (Schaffer 1 ), Salkowski und Kumagava 2 3 ), Tschlenoff*), 
Kossler 4 5 ), Blum 6 ) u. A.), und weiter ist sie doch unstreitig einmal 
frei und wirksam gewesen. Was die letztere Alternative betrifft, so ist 
es eine wohl bekannte Thatsache, dass die Salzsäure, ebenso wie andere 
Säuren, antiseptische Eigenschaften besitzt, wie auch, dass ein Hinzu¬ 
fügen von Ei weissstoffen dieselbe in dieser Beziehung entkräftet [Cohn 6 ), 
Hirschfeld 7 )]; es ist daher wahrscheinlich, dass nur die freie Salzsäure 
in dieser Hinsicht wirksam ist und aus diesem Gesichtspunkte kann es 
von Interesse sein, ihre Menge zu kennen; davon geben uns Hoff- 
mann’s Methoden eine beinahe exacte und die „Färbemethoden“ eine 
ungefähre Kenntniss. Unstreitig scheint es mir doch von mindestens 
gleich grossem Interesse zu sein, eine Methode zu besitzen, welche uns 
Kenntniss giebt von der ganzen bei der Digestion wirksamen Salzsäure¬ 
menge, welche in einem gegebenen Mageninhalte zugegen ist. Streng 
genommen, erhalten wir auch mit der „Chromatmethode“ nicht voll¬ 
kommen genaue Kenntniss davon, denn in der Nahrung vorkommende 
Phosphate setzen sich zum Theil mit der Salzsäure um und die Chromat¬ 
methode giebt das, was schon umgesetzt ist, nicht wieder 8 ). Die bei 
dieser Umsetzung frei gewordene Phosphorsäure hat jedoch nicht dieselbe 
Bedeutung für die Digestion, wie ich durch besondere Versuche gefunden 
und in meiner früheren mehrmals citirten Arbeit auch mitgetheilt habe, 
zu welchem Resultate übrigens Andere vor mir gekommen sind. 

Eine ganz andere Frage ist die, ob es vom klinischen Gesichts¬ 
punkte aus wirklich nothwendig ist, so genaue Salzsäurebestimmungen 
wie die fragliche zu machen. Ich behaupte das Gegentheil und halte 
wie mehrere Kliniker heutzutage dafür, dass der Kliniker und Practiker 
mit Rücksicht auf die Salzsäure sich in den meisten Fällen damit be¬ 
gnügen können, eine Aciditätsbestimmung, eine qualitative Probe auf 
freie Salzsäure und eine Digestionsprobe auszuführen. Gilt es, bei Aus¬ 
bleiben der Farbenreactionen zu entscheiden, ob die Schleimhaut über¬ 
haupt Salzsäure secemiren kann oder den Grad einer eventuellen Hyper¬ 
acidität zu bestimmen, so muss es doch für angemessen gehalten werden, 

1) Zeitschrift für klin. Medicin. 1888. Bd. 15. S. 162. 

2) Virchow’s Archiv. 1890, Bd. 122, S. 235, und 1892, Bd. 127, S. 501. 

3) Correspondenzblatt für Schweizer Aerzte. Bd. 21. S. 681. 

4) 1. c. 

5) Inaug.-Dissertation. Frankfurt a. M. 1889. — Zeitschrift für klin. Medicin. 
1892. Bd. 21. S. 558. 

6) Zeitschrift für physiol. Chemie. 1889. Bd. 14. S. 75. 

7) Pflüger’s Archiv. Bd. 47. S. 510. 

8) Diese Bemerkung gilt nur für die, mit der Nahrung oingekommenen Phos¬ 
phate, nicht für die, welche dom Magensaft selbst angehören; diese sind ja schon 
oder werden in dem Secretionsmoment umgesetzt. 
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eine Gesammtsalzsäurcbestimmung auszuführen. Ich sehe nicht ein, warum 
man in solchem Falle nicht eine Methode wählen sollte, welche uns 
besser als andere Methoden Kenntniss giebt von der totalen, in einem 
gegebenen Momente vorhandenen proteolytisch wirksamen Salzsäure, für 
welche die, wenn ich mich recht entsinne, von v. Jaksch eingeführte 
Bezeichnung „die physiologisch wirksame“ ein guter Namen ist. 

Aus meiner Untersuchung über den Einfluss der Phosphate geht 
hervor, wie complicirt die Frage betreffs der Magensalzsäure ist, und mit 
wie vielen Factoren man bei ihrer Bestimmung zu rechnen hat. Bedenkt 
man auch, dass andere im Mageninhalte anwesende Salze von anderen 
Säuren die Salzsäuremenge dem Gesetze der chemischen Massenwirkung 
gemäss mehr oder weniger verändern müssen, so muss zugestanden 
werden, dass eine absolut exacte Bestimmung der Salzsäure in 
einem Mageninhalte auf kaum zu überwindende praktische 
Schwierigkeiten stösst. Doch muss ich behaupten, dass bis jetzt 
die Barytmethode, sei es gewichtsanalytisch oder titrimetrisch, die zuver¬ 
lässigsten Werthc giebt. 

Berlin, im Mai 1896. 
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(Aus der I. mcdicinisehen Klinik dos Herrn Gelicimrath 
Prof. Dr. von Leyden.) 

Ueber die Schutzkraft der Leukocyten. 1 ) 

Von 

Dr. Paul Jacob, 

Assistent der I. mod. Universitätsklinik. 


Unstreitig fest und jetzt wohl fast allseitig anerkannt steht heute die 
Bedeutung der Leukocyten bei den Infectionskrankhciten; aber noch immer 
sind die Urtheile darüber, wodurch den weissen Blutkörperchen diese hohe 
Wirksamkeit zukommt, ausserordentlich divergent von einander. Nachdem 
in den letzten Jahren die Mctschnikoff’schc Theorie der Phagocytose 
durch andere Arbeiten etwas in den Hintergrund gedrängt worden war, 
hat dieser Autor in einem Aufsatze 2 ), welchen er in dem grossen Sammel¬ 
werk von Lu barsch und Ostertag im Jahre 1896 veröffentlicht hat, von 
neuem versucht, die bereits seit 12 Jahren von ihm vertretene Lehre thcils 
auf Grund, theils trotz der neueren Arbeiten zu entwickeln und zu stützen. 

Danach zerfällt die Phagocytose in drei Acte: während des ersten 
treten die tactilcn Erscheinungen in den Vordergrund; es entsteht infolge 
der positiven Sensibilität eine Annäherung der Leukocyten oder der 
Pseudopodien fixer Phagocyten; dann beginnt der eigentliche Frcssact 
seitens derselben, die intracelluläre Aufnahme, indem die Bakterien passiv 
durch Protoplasmafortsätze des Zcllleibes in diesen hineingebracht wer¬ 
den; und schliesslich erfolgt als Schluss- und wichtigster Act die intra¬ 
celluläre Vernichtung, welche sich über Monate, ja über Jahre hinaus 
erstrecken soll, indem Bakterien, welche eine sehr resistente Hülle be¬ 
sitzen, während einer unbegrenzten Zeit im Tnnern der Phagocyten ver¬ 
weilen können, ohne abgetödtet zu werden. 

Diese Theorie sucht Mctschnikoff in ihren verschiedenen Punkten 
zu erklären und die vielen Angriffe, welche dagegen erfolgt sind, zurück¬ 
zuweisen; ob und wie weit mit Recht, soll am Ende dieser Arbeit er- 

1) Nach einem in der Berliner physiol. Gesellschaft gehaltenen Vortrage. 

2) Lubarsch und Ostertag, Ergebnisse der allgemeinen Aetiologie der Men¬ 
schen- und Thierkrankheiten. Wiesbaden 1896. 
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örtert werden. Nur auf einen Punkt möchte ich gleich hier hinweisen, 
dass nämlich an einer Stelle des oben erwähnten Aufsatzes Metschnikoff 
sich der chemischen Auffassung etwas zu nähern sucht, indem er dort 
zugiebt, dass die baktericiden Producte in den Körpersäften zweifachen 
Ursprungs sind: erstens solche, welche an Plasmolyse anknüpfen und in 
zweiter Linie besondere bakterientödtende Stoffe (Buchner’s Alexine), 
deren Abstammung von den Phagocyten ihm sicher erscheint. So bahnt 
Metschnikoff hier eine Vermittlung zwischen der bisher von ihm aus¬ 
schliesslich vertretenen Cellular- und der Humoraltheorie an. 

Letztere fand ihre Vertreter vor allem in Grohmann 1 ), v. Fodor 2 ), 
Nutall 3 ), Büchner 4 5 ), Behring und Nissen 6 ), Emmerich u. s. w. 
Während aber Büchner allmälig seinen Standpunkt modificirte 6 ) — ich 
komme hierauf noch näher zurück —, Behring und Nissen ihre 
Theorie auf Grund einer grossen Reihe negativer Ergebnisse ganz auf- 
gaben 7 ), hat Emmerich 8 ) auch weiterhin versucht, die Schutz- und 
Heilwirkung des Blutes hauptsächlich durch humorale Vorgänge zu er¬ 
klären. Auf Grund seiner Untersuchungen spricht er dem im Blute 
enthaltenen Serumglobulin jede immunisirende und heilende Wirkung ab; 
diese komme vielmehr nur dem Serumalbumin zu, und zwar in Verbin¬ 
dung mit dem Baktcriotoxin; ersteres allein bezeichnet Emmerich als 
Immunprotein, die Verbindung beider Substanzen als Immuntoxinprotein. 
Während dies nur schwer und langsam in die Körperzellen cindringt, 
wird es von den Bakterien leicht ausgenommen und von ihnen wieder 
in Toxin und Immunprotein gespalten. Dadurch entstehe eine heftige 
Giftwirkung auf die Bakterien und danach deren rascher Untergang. 

Diese Theorie ist wohl bisher nirgends voll anerkannt worden; 
immerhin wurden doch noch in den letzten Jahren mehrere Arbeiten ver¬ 
öffentlicht, in welchen die humorale Auffassung vertreten wird, so vor 
allem von Denys und seinen Schülern. Zunächst hatte Bastin 9 ) die 
Ergebnisse Nissen’s und die daraus gezogenen Schlüsse durch selbst¬ 
ständig angcstellte Versuche bestätigen können; dann waren die Unter¬ 
suchungen von Denys und Kaisin 10 ) wieder aufgenommen worden und 

1) Grohmann, Ueber die Einwirkung des zellfreien Blutplasmas etc. Inaug.- 
Dissertation. Dorpat 1884. 

2) v. Fodor, Deutsche med. Wochenschrift. 1887. 

3) Nutall, Zeitschrift für Hygiene. 1888. Bd. IV. 

4) Buchnor, Centralblatt für Bakteriologie. Bd. V u. VI. 

5) Behring und Nissen, Zeitschrift für Hygiene. Bd. VIII. 1890. 

6) Büchner, Münchener med. Wochenschrift. 1894. 

7) Behring, Deutsche med. Wochenschrift. 1895. 

8) Emmerich und Mathei, Fortschritte der Medicin. 1888. Bd. V. — Em¬ 
merich und Mastbaum, Archiv für Hygiene. 1891. 

9) Bastin, Revue: la Cellule. T. VIII. 1892. 

10) Denys et Kaisin, Ibidem. T. IX. 1893. 
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hatten zu dem gleichen Resultate geführt, nämlich die baktericidc Kraft 
den im cifculirenden Blute enthaltenen Säften zuzusprechen. 

Aber schon im nächsten Jahre erschien eine neue Arbeit von Denys, 
in Gemeinschaft mit Havet 1 ), in welcher die beiden Forscher auf die 
hohe Bedeutung der weissen Blutkörperchen bei den Infectionskrankheiten 
hinwiesen und dieselbe durch eine Reihe geistvoll angestellter Experimente 
beweisen konnten. Durch geeignete Versuchsanordnung gelang es ihnen, 
ein Präparat vom Blute zu gewinnen, aus welchem sie die Leukocyten ab- 
filtrirt hatten, und sie zeigten, dass dies filtrirte Blut seine baktericiden 
Eigenschaften fast vollkommen verloren hatte; es gewann dieselben aber 
zurück, wenn ihm lebende Leukocyten von neuem zugefügt wurden. Diese 
Schutzwirkung der Leukocyten fassen Denys und Havet als Erscheinun¬ 
gen der Phagocytose auf, ohne dass es ihnen aber gelungen ist, in über¬ 
zeugender Weise den Nachweis zu liefern, dass es nicht vielmehr Secre- 
tionsvorgänge seitens der Leukocyten sind, welche die Abtödtung der Bak¬ 
terien bewirken, und dass die Phagocytose nur eine allmälig einsetzende 
secundäre Erscheinung ist. In einer späteren allein ausgeführten Arbeit 2 3 ) 
hat Havet dann die Untersuchungen noch erweitert und speciell nachgc- 
* wiesen, dass im Stadium der Hypolcukocytose, welches zunächst nach In- 
jcction von Bakterienproducten im Blut entsteht, die baktericidc Kraft des 
Blutes eine äusserst geringe sei, dass dieselbe erst wieder eintrete, wenn 
die Hyperleukocytose beginne, und gerade durch diese veranlasst werde. 

Dann ist in dem gleichen Jahre noch eine dritte grosse Arbeit aus dem 
Laboratorium von Denys erschienen, die van de Velde 8 ) veröffentlicht 
hat und in welcher er einen vermittelnden Standpunkt einzunehmen ver¬ 
sucht, indem er sowohl den Leukocyten als den im Körper circulirenden 
Säften baktericide Eigenschaften zuschreibt. Zu ähnlichen Resultaten kommt 
ira folgenden Jahre Denys selbst auf Grund seiner zusammen mit Leclef 4 5 ) 
ausgeführten Untersuchungen. Aber all die vorgenannten Arbeiten fassen 
die schützende Rolle der Leukocyten immer nur als Phagocytosewirkung auf. 

Ganz anders ist nun der Standpunkt, welchen ein grosser Theil der 
deutschen Forscher vertritt. Vor allem gebührt H. Büchner 6 ) das Ver¬ 
dienst, auf die chemische Seite der Frage hingewiesen und betont zu 
haben, dass es sich bei der Entfaltung der baktericiden Vorgänge seitens 
der weissen Blutkörperchen nicht nur um Phagocytose, sondern haupt¬ 
sächlich um Secretionserscheinungen handle. Diese Producte bezeichnete 
Büchner als Alexine und erblickte in ihnen eine der Hauptabwchr- 

1) Denys et Havet, Revue: la Cellule. T. X. 1894. 

2) Havet, Ibidem. T. X. 1894. 

3) Van de Velde, Ibidem. Bd. X. 1894. 

4) Denys et Leclef, Ibidem. Bd. XI. 1895. 

5) Büchner, Münchener med. Wochenschrift. 1892, 1893, 1894. — Berliner 

klin. Wochenschrift. 1894. 
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Vorrichtungen des Organismus gegenüber den Infectionskrankheitcn; sie 
sollen bestimmte Eiweisskörper des Serums darstellen. Durch eine Reihe 
gründlicher Arbeiten hat Büchner diese Anschauung zu begründen ver¬ 
sucht; in neuester Zeit ist sie von einem seiner Schüler, von Hahn 1 ) auf¬ 
genommen und weiter gestützt worden. Derselbe wies einmal, gleich 
Denys und Havet nach, dass durch Zusatz von Leukocytenflüssigkcit 
zum Serum die baktcricide Kraft desselben erheblich verstärkt würde, 
ferner dass der Leukocytenflüssigkcit an sich auch ohne Zumischung von 
Serum ein hohes baktericides Vermögen innewohnt und schliesslich vor 
allem, dass es nicht die Zerfallsproducte der weissen Blutkörperchen sind, 
von denen die baktericide Wirkung des Blutes und des Serums stammt, 
sondern dass diese vielmehr an die Secretionsproducte der lebenden 
Leukocyten gebunden ist. In einer späteren Arbeit hat Hahn 2 ) dann 
noch Versuche veröffentlicht, welche er mit dem hyperleukocytotischcn 
Blute von Hunden anstellte; das Ergebniss derselben war, dass das im 
Stadium der Hyperleukocytosc gewonnene Blut entschieden stärker 
baktericid wirke, als das normale Blut desselben Thicres. 

Einen wichtigen Einfluss bei den Infectionskrankheitcn misst weiterhin 
den Leukocyten Wassermann 3 ) auf Grund seiner gemeinschaftlich mit 
Brieger und Kitasato ausgeführten Versuche bei; er stellt sich aber 
im Gegensatz zu Hahn die Wirkung so vor, dass, nachdem unter dem 
Einfluss der injicirten Bakterienstoffe zunächst eine Hyperleukocytosc ein¬ 
getreten ist, die weissen Blutkörperchen erst zerfallen müssen, um die 
Producte zu liefern, welche gemeinschaftlich mit den incorporirten Baktc- 
riensubstanzen das specifische Gegengift bilden. 

Auf einen Zerfall der Leukocyten begründen auch Löwy und Richter 4 5 ) 
die günstigen Wirkungen, welche sie erzielten, wenn sic Thicre, bei denen 
sic vorher Hyperleukocytose erzeugt hatten, in diesem Stadium inficirten; 
sie konnten derartig vorbehandelte Thiere, die das Drei- bis Vierfache der 
tödtlichen Dosis erhalten hatten, heilen. Auch ich habe ähnliche Unter¬ 
suchungen im vergangenen Jahre angestellt und bin zu ganz analogen Re¬ 
sultaten gekommen 6 ), während die Schlüsse, die ich hieraus zog, ganz 
andere waren; ich komme hierauf w. u. zurück. In einer späteren Arbeit 
haben Löwy und Richter auf einen anderen Grund für die günstige Beein¬ 
flussung der Infectionskrankheitcn durch die Leukocyten hingewiesen, indem 
sie meinten, dass im Stadium der Hypoleukocytose infolge eines vermehrten 
Leukocytenzerfalls die Alkalescenz des Blutserums und damit dessen bak- 

1) Hahn, Habilitationsschrift. München 1895. 

2) Hahn, Berliner klin. Wochenschrift. 1896. 

3) Brieger, Kitasato und Wassermann, Zeitschrift für Hygiene und In- 
fectionskrankheiten. Bd. XII. 1892. 

4) Löwy und Richter, Deutsche med. Wochenschrift. 1895. 

5) P. Jacob, Zeitschrift für klin. Mcdicin. XXX. 1896. 

Zeltschr. f. klln. Medicin. 32. Bd. H. 5 u. 6. 31 
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tericide Kraft erhöht werde; doch ist diese Anschauung durch die Ar¬ 
beiten von mir selbst 1 ), sowie unabhängig davon von Caro 2 ) und auch 
von Strauss 3 ) bereits widerlegt worden. 

Ich habe im Vorstehenden keineswegs eine erschöpfende Uebersicht 
über all die Arbeiten geben wollen, welche sich mit der Betheiligung 
der Leukocyten bei den Infectionskrankheiten beschäftigen, sondern nur 
versucht, die hauptsächlichen verschiedenen Gesichtspunkte zu skizziren, 
unter denen die einzelnen Autoren diese Wirksamkeit der weissen Blut¬ 
körperchen auffassen. Es geht daraus hervor, dass bisher das eigent¬ 
liche Problem, ob die von den Leukocyten bei den Infectionskrankheiten 
ausgeiibte Schutzwirkung nur auf vitale Vorgänge zu beziehen ist, oder 
ob nicht gleichzeitig andere Factorcn dabei eine Rolle spielen, noch 
immer nicht gelöst worden ist; zur weiteren Klärung dieser Frage, wenn 
auch keineswegs zum definitiven Abschluss derselben mögen die nach¬ 
stehenden Versuche dienen. Ich habe dieselben während des letzten 
Jahres gemeinschaftlich mit Herrn Dr. Ferdinand Blumenthal aus¬ 
geführt und werde daher im Folgenden auch stets von unseren zusammen 
unternommenen Untersuchungen sprechen. 

Auf Grund der Ergebnisse, welche ich in meiner letzten Arbeit 4 * ): 
„lieber den Einfluss artcficiell erzeugter Leukocy tose Veränderungen auf 
künstlich hervorgerufene Infectionskrankheiten“ gefunden hatte, stellte 
ich damals die Hypothese auf, dass in den blutborcitenden Organen 
Stoffe deponirt sind, welche durch die infolge der positiv ehcraotactischcn 
Wirkung in die Blutbahn gelockten Leukocyten ausgeschieden werden 
und den Kampf mit den eingeführten Bakterien bezw. den von ihnen 
abgesonderten Toxinen aufnehmen, eine Hypothese, welche in dem jüngst 
erschienenen Werke 6 ) von Löwit fast voll und ganz acceptirt worden ist. 

Ich hatte also die Frage offen gelassen, ob die von den Leukocyten 
seeernirten Producte an die Lebensthätigkeit derselben gebunden sind, 
um wirksam bei der Bekämpfung der Bakterien zu sein, oder ob sic 
vielleicht nur im Blute deponirt werden und dann allmälig zur Verwen¬ 
dung gelangen. Weiterhin hatte ich auch darüber kein Urtheil abgeben 
können, ob die Schutzstoffe, welche die Leukocyten absondern, allgemein 
baelericid wirken oder spccifischer Natur sind. Um diese Fragen der 
Entscheidung näher zu bringen, bin ich in meinen diesmaligen Versuchen 
folgendermasscn vorgegangen: 

Wir erzeugten durch subcutanc Injectioncn von Protalbumose, welche 

1) P. Ja coli, Fortschritte der Medicm. 18%. 

2) Caro, Zeitschrift für Klin. Medicm. Bd. XXX. 18%. 

J) Strauss, Ibidem. 

4) P. Jacob, Ibidem. 

o) Löwit, Vorlesungen über allgemeine Pathologie. Jena 1897. 
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wir aus dem Witte’schen Pepton dargestellt hatten, in der gleichen 
Weise, wie ich dies in meiner letzten Arbeit auseinandergesetzt habe, bei 
Kaninchen die verschiedenen Stadien der Hypo- und Hyperleukocytosc. 
Nachdem wir die jeweilige Höhe des Processes festgestellt hatten, entnah¬ 
men wir aus der Garotis Blut und verarbeiteten dies in 3 Portionen. Die 
erste wurde dazu benutzt, um in der üblichen Weise Serum daraus zu ge¬ 
winnen; zu diesem Zwecke blieb sie 24 Stunden lang im Eisschrank und 
wurde dann abgegossen. Das Serum diente zu den Injectionen. Die zweite 
Portion wurde aus der Carotis direct in ein steriles, vorher auf Bluttem¬ 
peratur angewärmtes Gefäss aufgefangen, aus diesem mit einer gleichfalls 
auf Bluttemperatur befindlichen Spritze sofort hochgezogen und nun direct 
subcutan injicirt. Die dritte Portion endlich wurde in folgender Weise ver¬ 
arbeitet: Das Blut wurde aus der Carotis in einem Erlenmeyer’schen 
Kölbchen aufgefangen und sofort mit dem gleichen Volumen einer durch 
Erhitzen im Koch'sehen Dampftopf sterilisirten 0,5proc. Sodalösung ver¬ 
setzt. Das Gemisch wurde mit einem sterilen Glasstab mehrere Male 
durchgerührt und auf je 100 ccm Flüssigkeit mit 1 ccm Chloroform 
durchgeschüttelt. Dies wurde nun, vor Licht geschützt, bei Zimmertem¬ 
peratur 24 Stunden stehen gelassen, dann durch sterile Leinwand colirt 
und das Filtrat wieder durch Papier filtrirt. Das so gewonnene Filtrat 
wurde mit etwas Chloroform versetzt und zu den Injectionen verwandt. 
Auf diese Weise gelang cs uns, einen Auszug herzustellen, in welchem 
die Leukocyten vollständig abgetödtet, ihre Producte aber in möglichst 
ausgiebiger Weise extrahirt sind. 

Ich erwähnte schon w. o., dass das Serum, das Blut und der Aus¬ 
zug den Thieren im Stadium der Hypo- bezw. Hyperleukocytosc entnom¬ 
men wurde; ausserdem wurde das Blut von normalen Thieren, d. h. von 
solchen, welchen Protalbumose nicht injicirt war, für unsere Versuche, 
(wieder in den 3 Modificationen) verwandt und ferner das Blut von 
Thieren, bei denen die Erscheinungen der Hypo- und Hyperleukocytosc 
bereits abgeklungen waren, also circa 40 Stunden nach der Injection 
der Protalbumose. Welche Gründe uns gerade zu den letztgenannten 
Versuchen veranlasst haben, werde ich weiter unten auscinandcrsctzen. 

Was nun die Mengenverhältnisse anbelangt, so wählten wir als Dosen 
in einer Reihe von Versuchen je 7, in einer anderen Reihe je 10 ccm 
Serum, ferner zur subcutanen Injection des Blutes selbst 7,5 ccm, und 
schliesslich vom Auszug bei einer Anzahl von Versuchen 15, bei einer 
anderen Reihe 10 ccm d. h. 7,5 bezw. 5 ccm Blut, da die Verdün¬ 
nung zu gleichen Theilen vorgenommen war. Diese Präparate wurden 
stets subcutan unter die Bauchhaut 10 bezw. 20 Stunden, bevor 
die intravenöse Injection des Infectionsmaterials ausgeführt wurde, in¬ 
jicirt. Als letzteres wählten wir diesmal nur Pneumokokken. Bei all 
unseren Versuchen haben wir uns bestrebt, es stets mit gleich virulentem 
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Material zu thun zu haben, in der Weise, dass 0,5—0,6 ccm der in¬ 
travenös injicirten Pneumonie-Bouillon genügten, ein Kaninchen von 
1500 g Gewicht innerhalb von 24—30 Stunden zu tödten. Um weiterhin 
wenigstens in den einzelnen Versuchsserien immer unter ganz denselben 
Verhältnissen zu arbeiten, haben wir die zahlreichen Versuche je einer 
Serie stets innerhalb von 24 Stunden ausgeführt, so dass hier sicher¬ 
lich eine Acnderung im Verhalten der Virulenz nicht eingetreten sein 
kann. Die Injection des Infcctionsmatcrials geschah nur in der ersten 
Versuchsreihe intraperitoneal, später stets intravenös in eine Ohrvene. 

Ich komme nunmehr zu den Versuchen selbst, welche sich in 4 grosse 
Versuchsreihen gliedern, und deren Zahl sich auf ca. 60 beläuft. 

Ich will hier nicht alle einzeln in tabellarischer Uebersicht wieder¬ 
geben, da die Resultate der Serie II mit denen der Serie 111 vollkommen 
übcrcinstimmen und in der I. Serie die Dosis, in der wir das Infcctions- 
matcrial injicirt. hatten, nicht die genügend hohe Virulenz hatte, um das 
mit der gleichen Dosis injicirtc Controlthier zu tödten. Ich werde daher 
im Folgenden auch nur die Versuchsserien III und IV genau in ihren De¬ 
tails schildern, um alsdann sämmtliche gefundenen Resultate zusammen¬ 
hängend zu betrachten. 


Serie. 

Versuchsthier No. 

A r t 

der 

Vorbehandlung. 

Datum u. 
Tageszeit 
der Inject, 
des zur 
Vor- 
behandl. 
bestimm¬ 
ten 

Materials. 

Datum u. 

Tageszeit 

der In¬ 
jection des 

Infections¬ 

materials. 

Verlauf: 

Bemerkungen. 

Datum 

und 

Tageszeit. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tod. 

III. 

23. 

Injection v. 7 ccm 

23. I. 

23, I. 

24. I. 




* 


Serum v. hypo- 

9,30 Vorm. 

7.30 Abds. 

9,45 Vorm. 

40,7 





leukocvtotischcn 


(also nach 

6 Abends. 

40,6 





Thier 


lOStdn.) 

25. I. 



Das Thier war ca. am 






10 Vorm. 

40,8 u.s.w. 


7. Tage nach der In- 






30. I. 

39,6 


fection gesund. 

III. 

24. 

Inject, von 7 ccm 

23. I. 

28. I. 

24. I. 






Serum v. hyper- 

9,30 Vorm. 

7,30 Abds. 

10 Vorm. 

39,9 





Icukoeytotischcn 


(also nach 

6 Abends. 

40,6 





Thier. 


lOStdn.) 

25. I. 









10 Vorm. 

40,3 


Das Thier war ca. am 






u. s. \v. 



5. Tage nach der In- 






28. I. 

39,2 


fection gesund. 

III. 

29. 

Inject, von 7 ccm 

23. I. 

23. I. 

24. I. 






Blut vom hypo- 

12,30 Vm. 

11 Abds. 

10 Vorm. 

40,6 





leukocytotischen 


(also nach 

6,30 Abds. 

40,4 





Thier. 


I0 l / 2 Stdn.) 

25. I. 









10 Vorm. 

40.8 


Tod 37 Stunden nach 






12 Mittags. 

Durchfall. 

+ 

der Infection. 


*) In dieser Serie wurde die Dosis des Infectionsmaterials gleich derjenigen gewählt, welche das 
Controllthicr in 34 Stunden getödtet hatte (d. h. = 0,G ccm). 
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Serie. 

Versuchsthier No. 

Art 

der 

Vorbehandlung. 

Datum u. 
Tageszeit 
der Infect. 
des zur 
Vor- 
behandl. 
bestimm¬ 
ten 

Materials. 

Datum u. 

Tageszeit 

der In- 

jection des 

Infections- 

materials. 

Verlauf: 

Datum 

und 

Tageszeit. 

Tempe¬ 

ratur. 

III. 

22. 

Inject, von 15 ccm 

24. I. 

24. I. 

25. I. 




Auszug vom 

10 Vorm. 

8 Abends 

10 Vorm. 

40,8 



hyperleukocyto- 


(also nach 

G Abends. 

39,9 



tischen Thier. 


10 Stdn.) 

26. I. 







10 Vorm. 

39,3 






6 Abends. 

39,7 






27. I. 







10 Vorm. 

39,2 






6 Abends. 

39,0 

III. 

20. 

Inject, von 7 ccm 

23. I. 

23. I. 

24. I. 




Seru rn v. einem 

11 Vorm. 

9 Abends 

10 Vorm. 

40,8 



normalen nicht 


(also nach 

6 Abends. 

40,8 



mit Protalbumose 


10 Stdn.) 

25. I. 




injic-irten Thier. 



10 Vorm. 

37,4 







Durchfall. 






G Abends. 

3G,9 






2G. I. 







7 Vorm. 


III. 

| 19. 

Inject, von 7 ccm 

23. I. 

23. I. 

24. I. 




Blut von einem 

1l Vorm. 

9 Abends 

10 Vorm. 

40,4 



Thier wie No. 20. 


(also nach 

G Abends. 

41,2 





10 Stdn.) 

25. I. 







10 Vorm. 

40.7 






6 Abends. 

40,3 






u. s. w. 







30. I. 







10 Vorm. 

39,0 

111. 

21. 

Inject, von 15 ccm 

23. I. 

23. I. 

24. I. 




Auszug von 

11,15 Vra. 

9,15 Abds. 

10 Vorm. 

40,9 



einem Thier wie 


(also nach 

G Abends. 

41,1 



No. 20. 


10 Stdn.) 

25. 1. 







10 Vorm. 

40,G 






6 Abends. 

40,G 






u. s. w. 







29. I. 







10 Vorm. 

39,3 

111. 

42. 

Inject, von 7 ccm 

23. I. 

23. I. 

24. I. 




Serum v. einem 

11,30 Vm. 

9,30 Abds. 

10 Vorm. 

40,9 



Thier, bei dem die 


(also nach 

6 Abends. 

40,7 



Protalbumose- 


10 Stdn.) 

25. I. 




injection 46 Stdn. 



10 Vorm. 

40,7 



vor der Blutent¬ 



G Abends. 

40,5 



nahme ausgeführt 



26. I. 




war und welches 



10 Vorm. 

40,0 



z. Z. dieser keine 



G Vbends. 

40,2 



Ilyperlcukocy- 



27. 1. 




tose mehr zeigte. 



10 Vorm. 

39,7 


Bemerkungen. 


Tod. 


Dies Thier zeigte nur 
am dem derlnjectiou 
des Infcctionsmate- 
rials folgenden Vor¬ 
mittage Krankheits- 
erscheinuugen; von 
da an gesund. 


t 


Dies Thier wurde mor¬ 
gens todt im Käfig 
gefunden; also Tod 
sätestens 56 Sftdo. 
nach der Infection. 


Dies Thier war sehr 
krank, collabirte 
öfters, hatte profuse 
Diarrhöen, erholte 
sich aber schliess¬ 
lich doch und war 
am 7. Tage fieber¬ 
frei. 


Auch dies Thier zeigte 
schwere Krankheits¬ 
erschein ungen, wenn 
auch nicht in dem 
Grade wie das Thi« r 
19; am G.Tage nach 
der Infection lieber¬ 
frei. 


Das Thier war nur 
massig krank, vom 
4. Tage an nach der 
Infection gesund. 
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Serie. 

Versuchsthier No. 

A r t 

der 

Vorbehandlung. 

Datum u. 
Tageszeit 
der Infect. 
des zur 
Vor- 
behandl. 
bestimm¬ 
ten 

Materials. 

Datum u. 

Tageszeit 

der In- 

jection des 

Infections- 

materials. 

Ve r 

•lauf: 

Bemerkungen. 

Datum 

und 

Tageszeit. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tod. 

III. 

43. 

Inject, von 7 ccm 

23. I. 

23. I. 

24. I. 






Blut von einem 

11,30 Vm. 

9.30 Abds. 

10 Vorm. 

41,1 


Dies Thier war krän- 



Thier wie No. 42. 


(also nach 

6 Abends. 

40,8 


ker als das vorige, 





10 Stdn.) 

25. I. 



erst am 7. Tage 






10 Vorm. 

40,5 


fieberfrei. 






6 Abends. 

40,7 








u. s. w. 









30. I. 









10 Vorm. 

39,1 



I IT. 

44. 

Inject, von 15 ccm 

27. I. 

23. I. 

24. I. 






Auszug v. einem 

11,30 Vm. 

9,30 Abds. 

10 Vorm. 

40,6 


Dies Thier bot unge- 



Thier wie No. 42. 


(also nach 

6 Abends. 

40.7 


fahr dasselbe Krank- 





10 Stdn.) 

25. I. 



heitsbild wie No. 42; 






10 Vorm. 

40,6 


war am 5. Tage nach 






6 x\bends. 

40,2 


der Infection lieber- 






26. I. 



frei. 






10 Vorm. 

40,0 

j 







u. s. w. 









28. I. 









10 Vorm. 

38,7 



IV. 

37. 

Injectionvon7ccm 

5. III. 

5. III. 

6. III. 




* 


Serum v. hypo- 

11 Vorm. 

9 Abends 


38,8 





leukocytotischen 


(also nach 

12 * 

Durchfall. 

t 

Tod 15 Stunden nach 



Thier. 


10 Std.). 




der Infection. 

IV. 

34. 

Injectionvon7ecm 

5. III. 

6. III. 

6. III. 

I 





Serum v. hypo- 

1 Vorm. 

9 Vorm. 

7 Abends. 



Das Thier wurde mor¬ 



leukocytotisclien 


(also nach 


sehr krank. 


gens todt im Käfig 



Thier. 


20 Std.). 

7. III. 



gefunden; also Tod 






7 Morgens. 


t 










nach der Infection. 

IV. 

35. 

Injcctionvon7ccm 

5. III. 

5. III. 

C. III. 






Serum v.hyper- 

11 Vorm. 

9 Abends 

10 Vorm. 

38,3 





leukocytotischen 


(also nach 

1 Mittags. 

Durchfall. 

t 

Tod 16 Stunden nach 



Thier. 






der Infection. 

IV. 

36. 

Injectionvon7ccm 

5. III. 

6. m. 

6. III. 






Serum v.hyper- 

1 Vorm. 

9 Vorm. 

7 Abends. 

39,9 





leukocytotischen 


(also nach 

7. III. 

Durchfall. 





Thier. 




37,4 








1 Mittags. 


t 

Tod 28 Stunden nach 

IV. 

45. 

Injectionvon 7cc.m 

5. III. 

5. III. 

6. III. 



der Infection. 



Blut vom hypo- 

11 Vorm. 
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9 Vorm. 

40,5 





leukocytotischen 


(also nach 


Durchfall. 





Thier. 
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Tod 16 Sunden nach 
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£ Art 

Datum u. 
Tageszeit 
der Injec¬ 
tion des 

Datum u. 

Tageszeit 

Verlauf: 


Serie. 

| 

tn 

'S Vorbchandluug. 

2 

o 

> 

zur Vor¬ 
behand¬ 
lung be¬ 
stimmten 
Materials. 

der In¬ 
jection des 

Infections- 

materials. 

Datum 

und 

Tageszeit. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tod. 

IV. 

4G. Injection von7ccm 

5. III. 

6. III. 

6. III. 




Blut vom hypo- 

1 Mittags. 

9 Vorm. 

7 Abends. 

37,1 



leukocytotischen 


(also nach 

7. III. 




Thier. 


20 Std.). 

7 Morgens. 


t 

IV. 

38. Injection v. 10 ccm 

5. III. 

5. III. 

6. III. 




Auszug v.hvpo- 

11 Vorm. 

9 Abends 

7 Vorm. 

36,7 



leukocytotischen 


(also nach 


sehr krank. 



Thier. 


10 Std.). 

n * 


t 

IV. 

39. Injection v. 10 ccm 

5. III. 

6. III. 

6. III. 




Auszug v.hypo- 

1 Mittags. 

9 Vorm. 

7 Abends. 

37,3 



leukocytotischen 


(also nach 


sehrkrank. 



Thier. 


20 Std.). 

7. III. 







7 Morgens. 


t 

IV. 

40. Injection v. 10 ccm 

5. III. 

5. III. 

6. III. 




A uszu g v.hyper- 

11 Vorm. 

9 Abends 

10 Vorm. 

38,5 



leukocytotischen 


(also nach 

7 Abends. 

37,1 



Thier. 


10 Std.). 

7. 111. 







10 Vorm. 


t 

IV. 

41. Injection v. 10ccm 

5. Hl. 

C. 111. 

6. III. 




A uszug v.hyper- 

1.30 Mtgs. 

9,30 Vorm. 

7 Abends. 

40,4 



leukocytotischcn 


(also nach 

7. III. 




Thier. 


20 Std.). 

9 Vorm. 

38,1 






6 Abends. 

37,0 







sehr krank. 






8. III. 







7 Morgens. 


t 

IV. 

50. Injection von 7cem 

5. III. 

5. III. 

6. III. 




Serum v. einem 

1l Vorm. 

9 Abends 

9 Vorm. 

40,3 



Thier, bei dem die 


(also nach 

2 Mittags. 


t 


Leukocytoseer- 


10 Std.). 





scheinungen ab¬ 







geklungen waren 







(46 Std. nach der 







Protalbumosc- 







injection). 






IV. 

51. Injection von 7ccm 

5. III. 

5. III. 

6. III. 




Blut von einem 

11 Vorm. 

9 Abends 

8 Vorm. 

4M 



Thier wie bei 50. 


(also nach 

3 Mittags. 


t 




10 Std.). 




IV. 

52. Injection v. lOccm 

5. III. 

5. III. 

6. III. 




Auszug v.cinern 

11 Vorm. 

9 Abends 

8 Vorm. 

— 

t 


Thier wie bei 50. 


(also nach 




i 



10 Std.). 






Das Thier wurde mor¬ 
gens todt im Käfig 
gefunden; also Tod 
spätestens 20 Std. 
i nach der lnfection. 


Tod 13 Stunden nach 
der lnfection. 

Das Thier wurde todt 
morgens im Käfig 
gefunden; also Tod 
spätestens 20 Stun¬ 
den nach der Infek¬ 
tion. 


Tod 37 Stunden nach 
der lnfection. 


Das Thier wurde mor¬ 
gens todt im Käfig 
gefunden; also Tod 
spätestens 46 Std. 
nach der lnfection. 


Tod 17 Stunden nach 
der lnfection. 


der lnfection. 


Tod 11 Stunden nach 
der lnfection. 
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Wenn ich nun die im Vorigen mitgcthciltcn Ergebnisse, wie die¬ 
jenigen, welche aus den andern beiden Versuchsserien gewonnen 
wurden und mit den in den Tabellen wiedergegebenen vollständig über¬ 
einstimmen, zusammenfasse, so gellt daraus hervor, dass in sämmtlichen 
Fällen die Vorbehandlung mit den Auszügen bessere Resultate lieferte, 
als die mit dem Blute selbst, noch weit bessere aber als die mit 
dem Serum. Weiterhin zeigten sich ganz erhebliche Unterschiede darin, 
ob die Thiere mit dem im Stadium der Hypo- oder Hyperleukocytose 
entnommenen Blute vorbehandelt wurden, wenigstens soweit es sich um 
diese Injectionen des Blutes selbst und der Auszüge handelte; hingegen 
waren bezüglich des Serums diese Unterschiede kaum zu constatiren, es 
blieb sich fast gleich, ob ein hypo- oder ein hyperleukocytotisches Serum 
vor der Injection des Infectionsmaterials eingespritzt wurde. Nur in 
einer Kategorie von Versuchen übte auch die Injection des Serums 
einen nennenswerthen günstigen Einfluss auf den Verlauf der Infec- 
tionskrankheit aus, nämlich wenn cs aus dem Blute von Thieren ge¬ 
nommen war, bei denen die Leukocytoseerscheinungcn vollkommen ab¬ 
geklungen waren. Aber dieser Einfluss war doch bei Weitem nicht so 
gross, als wenn die Vorbehandlung mit dem in derselben Versuchsserie 
verwandten Auszuge von hyperleukocytotischen Thieren geschah. Die 
aus dem Blute normaler Thiere hergcstelltcn Präparate verhielten sich 
bezüglich ihrer Wirksamkeit auf den Verlauf der Infcctionskrankheit in 
analoger Weise wie die in den anderen Stadien gewonnenen: auch hier 
war der Effect des Auszuges der grösste, geringer der des injicirten 
Blutes, am schwächsten der des Serums. 

Erlauben aber diese Ergebnisse irgendwelche Schlüsse auf die Art 
der baktericiden Wirkung der Leukocyten? Nun, ich glaube diese Frage 
bejahen zu können, wenn auch keineswegs definitiv gelöst zu haben. 
Dass in den vorstehenden Versuchen von einer Phagocytose nicht die 
Rede sein, bedarf wohl keiner weiteren Erörterung; wir haben in einer 
Reihe von Versuchen das todte Material der Leukocyten injicirt, ihre 
Producte, nicht lebende Zellen, und gerade die Vorbehandlung mit 
diesen Auszügen gestaltete sich am günstigsten. 

Weiterhin musste sich nun aber die Frage aufwerfen, ob die Schutz¬ 
wirkung, welche die weissen Blutkörperchen bei den Infectionskrank- 
heiten ausüben, dann erst zu Stande käme, wenn sie zerfallen, ihre 
Producte in die Körpersäftc übergegangen sind, oder ob dieselbe an die 
lebenden Zellen gebunden ist. 

Die Ergebnisse der oben ausgeführten Versuche wie auch die meiner 
früheren Arbeiten sprechen entschieden für die Beantwortung der Frage 
in letzterer Hinsicht. Wenn die Wirksamkeit, welche die Leukocyten 
bei den Infectionskrankheiten entfalten, erst beginnen würde, nachdem 
sie zerfallen sind, dann hätte vor Allem das Blut, welches wir nach 
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Ablauf aller Leukocytoscerscheinungen aus dem Organismus entnommen 
hatten, besonders hohe baktericidc Eigenschaften besitzen müssen; denn 
dies enthält die Productc all’ der Leukocyten, welche im Stadium der 
Hyperleukocytose durch die positive Chemotoxis aus den blutbereiten¬ 
den Organen in die ßlutbahn gelockt werden und nach Ablauf dieses 
Stadiums allmälig untergehen. Dagegen zeigten unsere Versuche, 
dass vielmehr, dasjenige Blut, welches wir auf dem Gipfel der Hyper¬ 
leukocytose von den Versuchstieren genommen hatten, eine bei Wei¬ 
tem stärkere Wirksamkeit aufwies, als das nach Ablaut der Erschei¬ 
nungen entnommene, und analog waren die Ergebnisse in meiner vorigen 
Arbeit; auch damals fand ich, dass die Infcctionskrankheit bedeutend 
günstiger verlief, wenn ich das Versuchsthier auf der Höhe der durch 
subcutane Injeotion hervorgerufenen Hyperleukocytose inficirte, als erst 
in dem Stadium, in welchem die Erscheinungen der Hyperleukocytose 
im Abklingen waren. Aber auch weiterhin möchte ich die Resultate 
der früheren Arbeit zur Lösung der Frage über die Art der Schutz¬ 
wirkung der weissen Blutkörperchen heranziehen: Die damaligen Re¬ 
sultate sind bedeutend günstiger ausgefallen als in den vorliegenden 
Versuchen; wohl haben sich in letzteren bemerkenswerthe Unterschiede 
zwischen dem im Stadium der Hypo- und Hyperleukocytose entnommenen 
Blute ergeben; aber wir waren doch nicht im Stande, die Thiere durch 
vorherige Injection des hyperleukocytotischen Blutes bezw. der daraus 
hergestellten Präparate zu retten, wenn wir darauf die nur 2—3 fach tödt- 
liche Dosis einspritzten, was ausnahmslos geschah, wenn wir, und ebenso 
Löwy und Richter in ihren Versuchen, bei ein und demselben Thiere 
erst die Hyperleukocytose durch vorherige Injection hyperleukocytose- 
erregender Mittel hervorriefen und dann in diesem Stadium die Infection 
setzten, d. h. wenn die Bedingungen geschaffen waren, unter denen die 
lebenden Leukocyten im circulirenden Blute selbst secerniren konnten. 
Wenn demnach also die Wirksamkeit des todten Materials bei den In- 
fcctionskrankheiten auch hauptsächlich von dem Gehalte der von den 
Leukocyten stammenden Producte abhängt, — dies beweisen unsere 
diesmaligen Versuchsergebnisse, aus denen hervorgeht, dass die Injectionen 
der Auszüge, in welchen die in den Leukocyten enthaltenen Stoffe am 
stärksten aus ihnen extrahirt waren, viel wirksamer waren, als die In¬ 
jectionen des Blutes selbst, noch viel wirksamer aber vor Allem, als die 
des Serums, — so kommen die baktericiden Eigenschaften doch in weit 
höherem Maasse den lebenden, activ im Blute selbst secemirenden Leuko¬ 
cyten zu, eine Anschauung, die sich vollkommen mit der von Hahn aus¬ 
gesprochenen deckt. Wenn mithin principicll ein Unterschied zwischen 
Secretions- und Zerfallsproducten der weissen Blutkörperchen zunächst 
nicht aufgestellt werden kann, so scheint cs doch, dass, nachdem die 
in den Leukocyten enthaltenen Producte ins Serum übergegangen sind, 
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sie in diesem Medium chemisch derart verändert werden, dass sie be¬ 
züglich ihrer baktericidcn Wirksamkeit sich ganz anders verhalten, als 
wenn sie direct von den Zellen abgesondert werden. 

An dieser Stelle muss ich noch einmal auf die Frage der Hypoleuko- 
cytosc zurückkommen. Ich dachte zwar, dass dieselbe eigentlich definitiv 
gelöst war, nachdem Prof. Goldscheider und ich in einer früheren Ar¬ 
beit 1 ) durch genaue Beschreibung und Abbildung der mikroskopischen 
Präparate den sicheren Nachweis erbracht hatten, dass während des Sta¬ 
diums der arteficiell erzeugten Hypoleukocytose die Capillarcn der inneren 
Organe, specicll der Lungen, gedrängt voll von weissen Blutkörperchen 
sind, dass füglich diese Hypoleukocytose auf einem Zerfall der Leuko¬ 
cyten nicht beruhen und letzterer, wenn überhaupt, eine nur untergeordnete 
Rolle spielen könne. Aber immer wieder tauchen hiergegen Zweifel auf, 
die versuchen, die Erscheinungen der Hypoleukocytose in letztgenannter 
Hinsicht zu deuten. Nun, ich meine, dass auch durch die diesmaligen Ver¬ 
suchsergebnisse die Richtigkeit der von Prof. Goldscheider und mir aus¬ 
gesprochenen Anschauungen wieder vollkommen bestätigt wird. Wenn die 
Hypoleukocytose auf einem Zerfall beruhen würde, so hätten auch die in 
diesem‘Stadium aus dem Blute gewonnenen Präparate einen besonders gün¬ 
stigen Einfluss auf den Verlauf der gesetzten Infection ausüben müssen; 
denn dann hätten sie die Producte enthalten, welche die baktcriciden 
Eigenschaften des todten Materials ausmachen. Aber unsere diesmaligen 
Ergebnisse haben das Gegentheil bewiesen: die Thiere, welche mit Präpa¬ 
raten vorbehandelt wurden, die aus hypoleukocytotischem Blute stammten, 
gingen noch früher zu Grunde als die Controlthiere, ein Befund, der voll¬ 
kommen mit dem von Havet 2 ) mitgetheilten übereinstimmt. 

Welcher Art sind nun aber diese Secretionsproducte? Sind sie spe- 
cifischer Natur oder wirken sie allgemein baktericid? Die Entdeckungen 
auf dem Gebiete der Serumtherapie drängen, glaube ich, zu einer Ent¬ 
scheidung in letzterer Hinsicht, wie ich nocli weiter unten ausführen 
werde; zuvor aber möchte ich folgende Anschauung über die Art der 
Schutzwirkung der Leukocyten bei den Infectionskrankheiten aufstellen. 

Befällt eine Infectionskrankheit den Organismus, so hängt 
cs von der Menge des von den Bakterien ausgeschiedenen 
Toxins ab, in welcher Weise sich die Thätigkeit der Leuko¬ 
cyten entfaltet. Ist diese Menge eine sehr grosse, so wirkt si e 
dauerd negativ chemotactisch auf die weissen Blutkörperchen, 
es kommt garnicht zur Anlockung derselben aus den blutberei¬ 
tenden Organen; mithin auch nicht zu einem Secretionsvorgange. 
Ist die von den Bakterien ausgeschiedene Toxinmengc dagegen 

1) Goldscheider und Jacob, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. XXV. 1894. 

2) Havet, Revue: La Cellule. T. X. 1894. 


Digitized 


by Google 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERSITY 



480 


P. JACOB, 


Digitized by 


eine mittelgrosse, so kehrt sich die negativ ohemotactische Wir¬ 
kung allmälig in eine positive um; die weissen Blutkörperchen 
eilen auf den Kampfplatz und sondern nun ihrerseits ihre bak- 
tericiden Producte alf; diese sind aber nur allgemeiner, nicht 
specifischer Natur; erst aus den beiden Componenten, dem 
Toxin der Bakterien und den Secreten der Leukocyten ent¬ 
steht als Resultante das Antitoxin, welches nun seinerseits 
die Bakterien tötet oder wenigstens abschwächt; in diesem 
Stadium tritt dann unter Umständen auch die Metschnikoff- 
sche Phagocytose in die Erscheinung, indem die Leukocyten, 
nachdem sie ihre secernirende Rolle erfüllt haben, nun noch 
die als Transportträger aufnehmen. 

Diese Anschauung, glaube ich, lässt viele Entdeckungen auf dem 
Gebiete der Serumtherapie in einem anderen Lichte erscheinen und ver¬ 
mag auch einigermassen eine Brücke zu bauen zwischen diesen Befunden 
und denen auf dem Felde der Leukocytoseerforschung: man könnte auf 
Grund der obigen Hypothese annehmen, dass es gerade das Product des 
chemischen Kampfes, wenn ich diesen Ausdruck gebrauchen darf, zwischen 
den Secretionsprocessen der Leukocyten und den von den Bakterien aus¬ 
geschiedenen Toxinen ist, welches nicht nur im Augenblicke die Bakterien 
tödtet, sondern dann auch weiterhin im Serum verbleibt und so die imrau- 
nisirenden Substanzen liefert. Daraus würde sich der grosse Unterschied 
erklären, welcher zwischen dem Serum nicht immunisirter und immunisirter 
Thiere besteht; wohl vermag auch ersteres baktericide Eigenschaften zu ent¬ 
wickeln, wie verschiedene Forscher dies bewiesen haben; denn da beständig 
im circulirenden Blute Leukocyten secerniren und untergehen, werden stets 
eine grosse Menge ihrer Producte im Serum vorhanden sein; aber specifisch 
wirksam kann erst dasjenige Serum sein, in welchem das Resultat des 
Kampfes zwischen Bakterien- und Leukocytenausscheidung enthalten ist. 

Welcher Art freilich die einen und die anderen Producte sind, das 
muss der weiteren chemischen Forschung Vorbehalten bleiben. Was die 
Leukocyten anbelangt, so scheint nach den Arbeiten der Brüder Kossel 1 ) 
ein wichtiger Bestandtheil ihrer Secretionsproducte die Nucleinsäure zu 
sein, welcher ein hohes baktericides Vermögen innewohnt. Gleichfalls 
muss die Frage noch offen gelassen werden, welcher Art der Leukocyten 
besonders die Schutzwirkung zukommt; dass es besonders die direct aus 
den blutbereitenden Organen ausgeführten Zellen zu sein scheinen, habe 
ich oben gezeigt. Was ihre morphologische Natur anbelangt, so schien es 
nach den Arbeiten von Hankin 2 ), Kanthack und Hardy 8 ), als ob aus- 

1) Kossel, Archiv für Anatomie und Physiologie. 1894. 

2) Hankin, Centralblatt für Bakteriologie. Bd. XII. 1892. Bd. XIV. 1893. 

3) Kanthack and Ilardy, Philosophical Transactions of the royal soeiety 
of London. Bd. 84. 1894. 
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schliesslich die eosinophilen Zellen die Schutzwirkung ausüben; doch musste 
diese Auffassung nach den Widerlegungen von Seiten Mesnil’s 1 ), welcher 
nachwies, dass die baktericide Wirkung auch bei Thiercn stattfindet, die 
keine eosinophile Zellen besitzen, wie z. B. bei einigen Knochenfischen, 
aufgegeben werden. Von der Rolle der Phagocyten schliesst Metschni- 
koff ferner die kleinen einkernigen Lymphocytcn und die Mastzellen 
Ehrlich’s aus. 

Es kann jedenfalls keinem Zweifel unterlegen sein, dass nicht alle 
Lcukocyten baktericide Stoffe absondem können; denn sonst müsste das 
Blut Leukämischer besonders baktericid sein. Viele haben sicherlich die 
Aufgabe, an die Organe ernährende Stoffe abzugeben, wie dies erst kürz¬ 
lich Ran vier 2 ) ausgeführt hat; wieder andere, z. B. die in der Agone 
häufig in stärkerer Zahl auftretenden, haben wahrscheinlich gar keine 
Functionen. Also auch hier steht noch der weiteren Forschung ein 
grosses Gebiet offen. 

Zum Schlüsse möchte ich abermals die Frage aufwerfen, welche ich 
bereits am Ende meiner früheren Mittheilungen gestellt habe und die 
sich in zahlreichen Arbeiten anderer Autoren findet: Können wir eine 
Infectionskrankheit durch künstliche Erzeugung der Hyperleukocytose 
günstig beeinflussen? Wie früher, so glaube ich auch diesmal, auf Grund 
der gefundenen Ergebnisse die Frage bejahen zu können. Sicherlich 
werden wir dem von einer Infectionskrankheit befallenen Organismus 
einen weit grösseren Nutzen leisten, wenn wir ihm das gegen diese 
Krankheit specifisch wirkende Serum injiciren: denn dadurch verleiben 
wir ihm die Producte ein, die er sich sonst erst durch einen Kampf 
seiner Leukocyten mit den Bakterien bilden müsste. Besitzen wir aber 
ein solches specifisches Serum nicht, dann werden wir wenigstens in diesem 
Kampfe dadurch einen wesentlich günstigeren Ausgang herbeiführen können, 
dass wir durch Injection Hyperleukocytose erregender Mittel mehr Schutz¬ 
truppen aus den blutbereitenden Organen auf den Kampfplatz führen. 

Inwieweit und für welche Infectionskrankheiten diese Maassnahraen 
in Anwendung zu bringen sind, muss das Experiment am Krankenbette 
erweisen; denn es kann keinem Zweifel unterworfen sein, dass dem Or¬ 
ganismus, wenn er von einer Infectionskrankheit befallen wird, noch an¬ 
dere Abwehrmittel dagegen zur Verfügung stehen, und dass die weissen 
Blutkörperchen nur einen Thcil derselben ausmachen. 


1) Mesnil, Annalos de l’Institut Pasteur. 1805. 

2) Ran vier, Semaine mödicale. 1897. 
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XXVII. 

(Aus dem Laboratorium der mcdicinischcn Klinik des Herrn 
Geheimrath Käst zu Breslau.) 

Weitere Mittheilimgen zur Keuntniss der Ilarnsäure- 
ausscheidung bei Leukocytose und Hypoleukocytose, 
sowie zur Pathologie der Leukämie. 

Von 

Dr. W. Kühnau und Dr. F. Weiss, 

Assistenten der mcd. Klinik. 


Die Frage nach dem Verhältniss der Harnsäureausscheidung zu den 
Nucleinen, deren Provenienz aus den weissen Blutelementen durch 
Kosscl’s Untersuchungen klar gelegt wurde, ist nach wie vor ein viel 
bearbeiteter Gegenstand experimenteller und klinischer Forschung ge¬ 
blieben. Ohne die vielfach wiederholte Aufzählung der bezüglichen Lite¬ 
ratur auch unsererseits wieder aufnehmen zu wollen, dürfen wir wohl 
daran erinnern, dass der Eine von uns (K.) in dieser Zeitschrift spcciell 
die Frage des Zusammenhanges der Leukocytose mit der Harnsäure¬ 
ausscheidung in einem längeren Aufsatz 1 ) besprechen durfte, dessen 
Schlusssätze hier kurz zusammenzufassen uns gestattet sein mag: 

I. Eine Reihe von Krankheiten, welche mit Leukocytose einhergehen, 
lassen eine Steigerung der Harnsäureausscheidung erkennen. 

II. Die Steigerung der Hamsäureexcretion kann nicht allein durch 
das Fieber bedingt sein, da sic sich auch bei solchen Krankheiten findet, 
die durchaus fieberlos verlaufen. 

III. Dem der Steigerung regelmässig folgenden raschen Absinken 
der Leukocytose entspricht eine Steigerung der Harnsäureausscheidung. 


1) Kühnau, Experiment, und klin. Untersuchungen über das Verhältniss der 
Harnsäureausscheidung zur Leukocytose. Zeitschr. für klin. Medicin. Bd. 28. S. 534. 
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IV. Die Leukocyten sind, wenn auch nicht die ausschliessliche, 
so doch eine hauptsächliche Quelle des Bildungsmaterials für die Harn¬ 
säure. 

In dem klinischen Theil dieser Arbeit sind damals zwei Fragen 
unberücksichtigt geblieben, deren Bearbeitung für die Beurtheilung des 
Verhältnisses der Harnsäurcausschcidung zu der Leukocytose von Be¬ 
deutung erschien, nämlich: 

I. Wie verhält sich beim Menschen bei „experimenteller“ Leuko¬ 
cytose die Harnsäureausscheidung? 

II. Ist bei Krankheiten, die mit einer Vcrminderung der Leuko¬ 
cyten (Hypoleukocytose) einhergehen, eine dementsprechende Vermin¬ 
derung der Uratausscheidung zu verzeichnen? 

Diese Fragen im Auge zu behalten haben wir bei fortgesetzter 
Verfolgung des Gegenstandes mehrfach Gelegenheit gehabt und bitten 
unsere Beobachtungsergebnisse im Folgenden mittheilen zu dürfen. 

Es handelt sich zunächst um einige Beobachtungen, die mit einer 
gewissen Licenz als „experimentelle“ Leukocytose beim Menschen be¬ 
zeichnet werden können, Fälle, in welchen zu therapeutischen Zwecken 
unternommene Eingriffe oder gewisse Zufälligkeiten, die sich nach sol¬ 
chen cinstelltcn, Leukocytose herbeiführten. Dies gilt z. B. von einem 
Patienten mit doppelseitiger Spitzenaffection, der mit Tuberculin be¬ 
handelt wurde. Dieses Bakterienextract ist festgestclltermassen eines 
der wirksamsten Leukotactica und als solches in vollkommene Parallele 
zu stellen zu dem Bakterienextract des Pyocyaneus, über dessen Ein¬ 
wirkung auf die Leukocyten und die vermehrte Harnsäureausscheidung 
in der obengenannten Arbeit berichtet werden konnte. 

Faul Rosner, Stellmacher, 23 Jahre. Phthisis pulmon. apicis utriusque. 

Vater des Patienten ist lungenleidend. Bisher war er selbst stets gesund. Kr 
erkrankte Anfang März 18!>6 mit stechenden Schmerzen zwischen den Schulterblättern, 
er ermüdete leicht, hatte Kopfschmerzen und nahm an Körpergewicht ab. Wenig 
Husten, spärlicher Auswurf. 

Die Untersuchung ergab: Temperatur 37°, Resp. 24, Puls 70. Uober beiden 
Spitzen leichte Dämpfung, Athemgeräusch rechts rauh, verschärft, Exspirium ver¬ 
längert, von zahlreichen crepitirenden Rhonchis begleitet, links ist das Exspirium ver¬ 
längert, nach Husten einzelne knackende Rasselgeräusche. Im Sputum zahlreiche 
Tuberkclbacillen, keine Streptokokken. Am I.arynx einige kleine tubcrculöse Höcker 
in der Regio interarytaenoidea. Patient wird mit Tuberculin behandelt, beginnend 
mit 0,0001. Zur nächst höheren Dosis wird erst übergegangen, wenn Patient auf die 
Anfangsdosis nicht mehr rcagirt und das Körpergewicht nicht abnimmt. Im Verlaufe 
der fast dreimonatlichen Behandlung nimmt Patient um 10 Pfund an Körpergewicht 
zu, die katarrhalischen Erscheinungen über den Lungen verschwinden und mit ihnen 
die Tuberkelbacillen im Sputum. Die Untersuchung bei der Entlassung am4. Juli 1890 
ergiebt über beiden Spitzen leicht verkürzten Percussionschall, Athemgeräusch normal 
vesiculär, Supraclaviculargruben etwas eingesunken. ImLarynx keine pathologischen 
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Erscheinungen mehr. Blühendes Aussehen. Endo Juli stellt sich Pat. in ausgezeich¬ 
netem Zustande wieder vor. 


Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tägliche 
Ilarn meng. 

Spec. 

Gewicht. 

-u> 

£ ö 

go 

yj Cl. 
0) 

O 

Gesam rnt- 
N. 

Basen- 

N. 

Harn¬ 

säure. 

Harnsäure 

N. 

Leuko- 

cyten. 

Bemerkungen. 

6. Mai 

37,6 

2380 

1017 

3,12 

17,04 

0,336 

0,781 

0,2603 

16800 

5. Mai 

0,0001 Tubcrcul. 

7. » 

37,5 

1700 

1019 

3,23 

15,47 

0,306 

0,637 

0,212 

— 

— 

8. „ 

39,1 

1720 

1020 

3,42 

15,68 

0,302 

0,684 

0,228 

S600 

— 

9. „ 

38,8 

1600 

1016 

2,48 

1 1.26 

0,192 

0,464 

0,1546 

4600 

— 

io. „ 

36,8 

750? 

1024 

2,16 

8,62 

0,182 

0,420 

0,140 

14600 

0,0001 Tubcrcul. 

11. „ 

37,0 

1600 

1021 

3,84 

15,68 

0.400 

0,802 

0,267 

7200 

— 

12. „ 

36,9 

1150 

1023 

2,87 

14,03 

0,207 

0,426 

0,142 

5400 

— 

13. * 

37,5 

1850 

1017 

4,07 

17,13 

0,378 

0.684 

0,228 

12800 

0,0001 Tubcrcul. 

14. „ 

36,9 

1300 

1021 

2,46 

11,88 

0,260 

0,448? 

0,149? 

9S00 

— 

15. * 

36,8 

2500 

1015 

4,75 

20,08 

0,483 

0,842 

0,281 

18800 

0,0001 Tubcrcul. 

16. „ 

36,8 

2050 

1017 

3,91 

V 

0,381 

0,83 

0,276 

16400 

— 

17. „ 

37,0 

2200 

1017 

3,88 

19,36 

0,376 

0,772 

0,257 

9800 

— 

18. * 

36,8 

1650 

1018 

3,68 

15,01 

0,352 

0,632 

0,211 

14400 

0,0002 Tubercul. 

19. „ 

36,8 

2020 

1015 

3,41 

16,82 

0.382 

0,73 

0,243 

15400 

.— 

20. „ 

37,0 

1900 

1019 

3,14 

14,63 

0,276 

0,617 

0,206 

8200 

— 

21. * 

37,5 

1700 

1017 

3,06 

16,66 

0,306 

0,782 

0,261 

8400 

— 

22. * 

36,8 

1850 

1017 

3,05 

14,24 

0,314 

0,549 

0,183 

4200 

— 

23. „ 

36,8 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

24. „ 

36,9 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

25. * 

36,9 

1650 

1018 

2,72 

14,35 

0,247 

0,456 

0,152 

16800 

0,0002 Tubercul. 

26. „ 

36,9 

1800 

1017 

3,15 

18,90 

0,824 

0,774 

0,258 

10800 

— 

27. , 

37,2 

1250 

1025 

3,08 

13,75 

0,825 

0,648 

0,216 

16200 

— 

28.. „ 

37,4 

1200 

1027 

— 

12,12 

0,372 

0,756 

0,252 

4200 

— 


Aus dem Protokoll ist ersichtlich, wie jeder Tuberculininjection eine 
nicht unerhebliche Lcukocytosc und dieser wiederum eine erhebliche Ver¬ 
mehrung der Harnsäure folgt. 

Da nach unseren gegenwärtigen Anschauungen auch die Körper 
der Xanthinreihe ihr Bildungsmatcrial aus derselben Quelle wie die 
Harnsäure empfangen, nämlich aus dem Nuclein der weissen Blut¬ 
körperchen, so haben auch diese Körper Berücksichtigung gefunden. 
Es zeigt sich in der That, dass ein weitgehender Parallelismus in 
der Ausschcidungsgrösse der Xanthinkörper und der Harnsäure besteht. 
Diese Alloxurkörper 1 ), wie sie jetzt allgemein genannt zu werden 
pflegen, sind, wie eine Betrachtung der Tabellen zeigt, in gestei¬ 
gerter Menge im Harn fast durchweg erst am Tage nach der Injection 
nachweisbar. Die Vermehrung der Alloxurkörper dauert dann meist 
noch bis zum 3. Tage an und sinkt dann zur Norm ab. Schon aus 


1) Die Bestimmung der Alloxurkörpor nach Krüger-Wulff, deren Zuver¬ 
lässigkeit neuerdings angezweifelt worden war, ist in allcrneuester Zeit wieder von 
Salkowski (Deutsche med. Wochcnschr. 1896. No. 13) bis zu einem gewissen Grade 
rehabilitirt worden, sodass wir keinen Anstand nehmen, unsere Ergebnisse auch be¬ 
züglich dieser N-Antheilc hier anzuführen. 
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diesem Verhalten geht hervor, dass nicht etwa ein directer Einfluss des 
Bakterienextractes auf die Hamsäureausscheidung statthat, sondern dass 
das erstere nur durch das Mittelglied der nach der Tuberculininjection 
auftretenden Leukocytose wirksam ist. In dem Verhältniss beider tritt 
ein schon früher wiederholt erwähntes Verhalten zu Tage, nämlich dass 
die Ausscheidung der Alloxurkörper erst bei dem Verschwinden der 
Leukocytose ihren Höhepunkt erreicht. 

Noch ein zweiter Punkt mag zum Beweise dafür angeführt werden, 
dass die Tuberculininjection als solche die Ausscheidung jener Körper 
nicht steigert. Es ist bekannt, dass bei lange fortgesetzter Tuberculin- 
behandlung eine gewisse Gewöhnung des Organismus an dasselbe statt¬ 
findet. Dieses Verhalten ist bekanntlich dann am ausgesprochensten, 
wenn man bei selbst verhältnissmässig grossen Dosen (Centigrammen) 
angekommen ist und diese weder Allgemein- noch Localreaction, also 
auch keine Leukocytose hervorrufen. Dass unter diesen Umständeu 
auch die Ausscheidung der Harnsäure und der Xanthinkörper ausbleibt, 
zeigt nachstehendes Protokoll eines Patienten, der mit. Tuberculin behan¬ 
delt wurde. 


Franz Nerger, Hausdiener, 30 Jahre. Doppelseitige SpitzenafTcction, tubcrcu- 
löses Ulcus des linken Stimmbandes, tubcrculöse Excrcsccnzcn der Regio interary- 
taenoidea. 

Aufnahme am 31. December 1895. 

Entlassung am 31. April 1896. 
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Datum 


Md 3 
2 

EH u 

ja ° 

•Je 

.SPE 

• 3 

w rj 

Ob fr 

Ul © 

O 

i « 

SO 
eö m 

o 

B 

eö Ä 

tn 

© 

O 

• 

Ö 

3* 

CQ 

ä © 

Ih u 

3 .2 

3 

:eö 

V) L-J 

s ^ 

eö 

W 

Leuko- 

cyten. 

Bemerkungen. 

15.Fbr. 

36,7 

1880 

1009 

1,14 

7,98 

0,266 

0,377 

0,126 

6400 

0,01 

Tuberculin. 

16. 

» 

36,5 

1450 

1014 

1,35 

7,95 

0,271 

0,505 

0,168 

— 


— 

17. 

y> 

36,9 

1750 

1014 

1,75 

9,45 

0,306 

0,498 

0,166 

4800 


— 

18 . 

r> 

36,8 

1860 

1013 

1,52 

11,16 

0,266 

0,384 

| 0,128 

5800 

0,02 

Tuberculin. 

19. 

V 

36,8 

2200 

1013 

2,2 

13,20 

0,33 

0,465 

0,155 

5400 


— 

20 . 

V 

36,7 

1820 

1013 

1,62 

10,26 

0,304 

0,504 

0,168 

6200 


— 

21 . 

7) 

36,9 

1680 

1012 

1,44 

10,03 

0,289 

0,434 

! 0,145 

— 


— 

22 . 

•n 

36,8 

2100 

1012 

1,67 

10,97 

0,356 

0,344 

1 0,113 

5400 

0,02 

Tuberculin. 

23. 

n 

36,7 

1750 

1015 

1,72 

11,2 

0,253 

0,457 

! 0,152 

4200 


— 

24. 

r* 

36,8 

1620 

1013 

1,28 

10,84 

0,287 

0,492 

0,164 

4800 


— 

25. 

7» 

36,9 

1600 

1013 

1,56 

10,10 

0,235 

0,434 

! 0,145 

6200 


— 


Zu einer weiteren Beobachtung über die Wirkung bakteriellen Giftes 
auf die Leukocytose und den Stoffwechsel bot ein Fall Gelegenheit, welcher 
in vollkommene Parallele gestellt werden kann mit Beobachtungen, die 
der Eine von uns 1 ) seiner Zeit mit den Stoffwechselproducten und dem 


1) 1. c. S. 537. 
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Baktcriencxtract des Bacillus pyocyaneus am Hunde machen konnte: 
Es handelte sich um einen chronisch Herzkranken mit Myodcgeneratio cor- 
dis, starkem Hydrops anasarca der Beine und des Abdomens und Höhlen- 
hydrops der Bauch- und Brusthöhle. Unter der internen Behandlung trat 
bald eine Besserung der Herzthätigkeit und eine Vermehrung der Urin¬ 
menge von 200—300 ccm auf 1—1 l / 2 1 ein. Da die Oedeme nicht wichen, 
wurden zur Entlastung des Kreislaufes an beiden Unterschenkeln ziemlich 
ausgiebige Incisioncn gemacht, aus denen sich dann in der That überaus 
grosse Mengen von Oedcmflüssigkoit entleerten, die aber trotz anschei¬ 
nend sorgfältigster Ueberwachung gar bald durch den Bacillus pyocyaneus 
inficirt wurden. 

Es war nun interessant, den Einfluss dieses Zwischenfalls auf 
den Stoffwechsel zu beobachten. Im Urin, dessen Menge sich immer 
um 1 Liter hielt, trat jetzt bald ein dickes Ziegelmehlsedimcnt auf, 
welches mit der, wie angeführt, keineswegs unerheblichen Menge des 
Harnwassers in Contrast stand. Die Zahlen für die Leukocytose, die 
sich vor der Infection in der Norm um 6000 gehalten hatten, gehen zeit¬ 
weilig zu Ziffern in die Höhe, wie sie — ausser bei Leukämie — sonst 
gewiss selten beobachtet worden sind. 

H. H., Maler, 40 Jahre alt. Degeneratio cordii adiposa. Intercurrente Wund- 
infection mit Bacillus pyocyaneus. Harnsäureausscheidung am 10. Februar 0,4 g pro 
die, Zahl der Leukocyten 6000, Zahl der rothen Blutkörperchen 5200000. Am 
12. Februar wurde die Pyocyaneusinfection erstmals bemerkt. Leukocytose 12400, 
Harnsäure 0,6 g pro die. Am 13. Februar 24 000 Leukocyten, 0,742 Harnsäure, am 
14. Februar 34800 Leukocyten, 0,893 Harnsäure, am 15. Februar 48800 Leukocyten, 
überaus reichliche Wucherung von Pyocyaneus auf den Wundrändern, Harnsäure 
1,024 g pro die. In der folgenden Tabelle ist namentlich der rasche Wechsel in der 
Leukocytose nach dem Verbandwechsel bemerkenswert!!. 

(Die hierhergehörige Tabelle s. nebenstehend auf S. 487.) 


Dass die überaus hohen Leukocytenzahlen eine Folge der Pyo¬ 
cyaneusinfection und nicht etwa einer Eindickung des Blutes durch Wasser- 
vcrlust waren, geht einmal daraus hervor, dass die Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen eine durchaus normale war, und zweitens daraus, dass un¬ 
mittelbar nach Ausführung der Incisioncn, ehe noch die Infection statt¬ 
fand, keine Vermehrung der Leukocyten bestand. 

Dass die Leukocytose auch zu der Menge des aufgenommenen 
Bakterientoxins in einem gewissen Verhältniss steht, beweisen übrigens 
wohl auch die constanten Schwankungen in den Leukocytenzahlen 
nach den Verbandwechseln. Entsprechend den hohen Leukocytenzahlen 
ist die Harnsäure- und mit ihr die Xanthinkörperproduction stark ge¬ 
steigert und folgt den Schwankungen der Leukocytenzahl in unverkenn¬ 
barer Weise. 
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Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Harn¬ 

menge. 

Spec. 

Gewicht. 

Gesammt- 

N. 

h 

o • 

3 Ä 

m 

§| 
a : 5 

1 o 
u 

SS 

g* 

a 

i a 
3£ 

o 

Bemerkungen. 

16.Fbr. 


1400 

1020 

17,22 

0,728 

1,225 

0,408 

56800 

_ 

17. „ 

— 

1380 

1020 

21,56 

0,853 

1,148 

0,383 

54400 

— 

18. , 

— 

1360 

1020 

17,64 

0,631 

1,234 

0,411 

48600 

— 

19. * 

— 

1600 

1017 

17,92 

0,704 

1,088 

0,363 

— 

— 

20. „ 

— 

1280 

1018 

14,95 

0,585 

0,975 

0,325 

52800 

— 

21. n 

— 

900 

1021 

10,98 

0,459 

0,706 

0,235 

54200 

— 

22. , 

— 

1100 

1020 

15,43 

0,572 

0,034 

0,345 

46000 

— 

23. * 

— 

920 

1026 

12,87 

0,423 

0,026 

0,342 

— 


24. „ 

— 

950 

1025 

12,24 

0,531 

0,040 

0 4 346 

50400 

— 

25. „ 

— 

960 

1026 

13,65 

0,56 

0,883 

0,294 

51400 

Verbandwechsel, 

26. „ 

— 

1100 

1022 

14,64 

0,505 

0,902 

0,301 

35200 

Aetzung. 

27. „ 

— 

820 

1022 

? 

0,432 

0,632 

0,211 

40400 

— 

28. „ 

— 

900 

1022 

14,13 

0,549 

0,892 

0,297 

46800 

— 

29. „ 

— 

800 

1022 

11,44 

0,496 

0,748 

0,249 

44600 

Verbandwechsel 

1. März 

— 

1050 

1018 

9,78 

0,308 

0,477 | 

0,159 

36200 

etc. 

2. ft 

— 

1000 

1020 

? 

0,490* 

0,675 

0,225 

— 

— 

3. * 

_ 

1000 

1020 

11,20 

0,462 

0,960 ! 

0,230 

38400 

Rothe Blutkörper- 

4. „ 

_ 

_ 

_ 

_ 

— 

— 

— 

— 

eben 4996000. 

5. » 

_ 

1250 

1020 

11,76 

0,602 

0,936 

0,312 

40800 

— 

6. * 

— 

2650 

1011 

11,74 

0,574 

0,884 

0,294 

41200 

— 

7. * 

— 

2200 

1014 

13,14 

0,414 

0,594 

0,198 

— 

— 

8. * 

— 

1850 

1015 

11,88 

0,410 

0,72 

0,240 

39400 

— 

9. „ 

_ 

1550 

1014 

10,56 

0,421 

0,600 

0,200 

40400 

Verbandwechsel. 

10. * 

— 


— 

— 

— 

— 

— 

34200 

— 

11. „ 

i 

600 

1027 

9,42 

0,394 

0,567 

0,189 

30600 

— 

12. „ 

_ 1 

600 

1025 

10,08 

0,450 

0,745 

0,248 

35400 

— 

13. „ 

_ 

650 

1026 

10,51 

0,438 

0,66 

0,22 

36000 

Verbandwechsel. 

14. „ 

_ 

700 

1027 

10,9 

0,408 

0,615 

0,205 

34200 

Zutkae 4er 0*4 tm. 

15. „ 

_ 

840 

1023 

14,00 

0,572 

0,894 

0,298 

26000 

Verbandwechsel. 

16. * 

— 

680 

1024 

11,48 

0,537 

0,892 

0,297 

27400 

— 

17. „ 

— 

800 

1025 

12,05 

0,303 

0,488 

0,163 

20400 

— 

18. n 

— 

1000 

1021 

14,70 

0,62 

0,910 

0,303 

21200 

— 

19. * 

_ 

850 

1023 

13,19 

0,497 

0,688 

0,229 

24600 

— 

20. * 

— 

850 

1022 

13,19 

0,484 

0,743 

0,248 

26000 

Verbandwechsel. 

21. „ 

22. B 



z 

_ 

_ 

_ 

_ 

38400 

Rothe Blutkörper¬ 

23. „ 

_ 

1000 

1019 

11,76 

0,42 

0,75 

0,250 

39200 

chen 500400. 

24. „ 

_ 

850? 

1019 

9,09? 

0,315 

0,495 

0,165 

42400 

— 

25. * 

_ 

1100 

1015 

11,10 

0,462 

0,825 

0,275 

48400 

Punctio abdomin. 

26. * 

_ 

1300 

1015 

8,58 

0,522 

0,986 

0,328 

54800 

— 

27. „ 

— 

4560 

1010 

24,38 

0,805 

1,679! 

0,559 

67400! 

Viel Albumcn. 

28. * 

— 

2000 

1013 

11,40 

0,454 

0,85 

0,280 

— 

— 


Wenn die angeführten Beobachtungen keinen anderen Anspruch er¬ 
heben dürfen und wollen, als den einer recht demonstrativen Ergänzung 
der früher mitgctheilten Thierexperimentc und klinischen Thatsachcn zu 
liefern, so möchten wir im Nachstehenden über Krankheitsfälle berichten, 
deren Verlauf und Ausgang wohl für die Kenntniss der pathologischen 
Leukocytosen im Allgemeinen ein nicht geringes Interesse beanspruchen 
dürfte: 

In der auch als „Pseudoleucacmia lymphatica“ benannten Hodgkins- 
schen Krankheit, — deren klinische Merkmale wir hier nicht hervorzu- 
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heben brauchen, — ist bekanntlich neben dem altbewährten Arsen in 
den letzten Jahren das Pilocarpin als ein wirksames Mittel zur Be¬ 
seitigung der Lymphdrüscn-Tumoren empfohlen worden. 

Waldstein 1 ) welcher über die Wirkung dieses Mittels bei lym¬ 
phatischen Krankheiten Günstiges zu berichten weiss, empfiehlt dasselbe 
bei Lyraphdrüsenerkrankungen in der Dosis von 0,0015 täglich und 
steigt bis 0,005 pro die. Er stellt sich die Wirkung des Mittels so 
vor, dass durch dasselbe die lymphatischen Elemente „gereizt“ und dazu 
„angeregt“ würden, weisse Blutelemente in den Kreislauf in grösserer 
Menge zu „entsenden“, durch welche — im Metschnikoff’sehen 
Sinne — eine Schutzwirkung gegen eingedrungene Noxen ausgeübt 
würde. Welchen Werth immer man diesen theoretischen Erwägungen 
beimessen mag, jedenfalls ist erwiesen, dass wir im Pilocarpin eines 
der wirksamsten Leukotactica besitzen, als welches dasselbe sich auch 
in den von uns beobachteten Fällen bewährte. 

I. Anna Rudolf, Schneidermeistersfrau, 41 Jahre alt. Pseudoleukämie. 

Patientin war bis November 1894 stets gesund. Sie bemerkte damals auf der 
linken Halsscite eine Geschwulst. Hierauf bildeten sich Drüsenpackete auf der rechten 
Halsseite, in der rechten Achselhöhle, in den Inguinalbeugen, in neuester Zeit auch 
in der linken Achselhöhle aus. Aufnahme in die Klinik 13. October 1895. 

Status. Keine erheblichere Anämie. Knorpelharte bis taubeneigrosse Driiscn- 
tumoren am linken Kieferwinkel, am Nacken, in beiden Supraclaviculargruben. Die 
linke Fossa infraclavicularis, beide Axelhöhlen, beide Inguinalbeugen rechts in be¬ 
deutenderem Maassc als links sind von ähnlichen Drüsenpacketen eingenommen. An 
der Herzspitze systolisches Geräusch, Herzdämpfung nach links nicht verbreitert, 
U. Pulmonalton nicht accentuirt. Milzdämpfung 10 cm hoch, 10 cm breit. Hämo¬ 
globingehalt 50 pCt. Im gefärbten Präparat Lymphocyten, polynucleäre Zellen und 
eosinophile Leukocyten. Arsentherapie. 

Weiterer Verlauf. Die Drüsenpackete verkleinern sich etwas im Verlauf der 
Beobachtung, auch nimmt Patientin an Körpergewicht zu. Anfang November rechts¬ 
seitiges pleuritisches Exsudat, gegen Ende der Beobachtung subfebrile Temperaturen 
und hohe Pulsfrequenzen. Status ziemlich unverändert. 

Entlassung am 9. Nov. 1895. 

Die Tabelle (s. S. 489) ist übersichtlich: Die Leukocytenzahlen, die 
durchweg sich in oder unter der Norm hielten, steigen sofort nach der Pilo- 
carpininjection. Das Wohlbefinden der Patientin war in keiner Weise ge¬ 
stört, im Gegentheil trat in kurzer Zeit eine Besserung in Gestalt einer Ver¬ 
kleinerung der Drüsentumoren und Hebung des Allgemeinzustandes ein. 
Sehr deutlich ist die im Anschluss an die Injectionen auftretende Stei¬ 
gerung der Harnsäureausscheidung. Auf dieselbe ist schon früher 
wiederholt aufmerksam gemacht worden. So erwähnt bereits Maress 2 ), 
dass nach Pilocarpininjcction sofort und unmittelbar die absolute (wie 


1) Waldstein, Berliner klin. Wochenschrift. 1895. S. 368 u. 396. 

2) Maress, Arch. slav. de Biologie. 1887. 
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Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Harn¬ 

menge. 

Spec. 

Ge¬ 

wicht. 

Ge- 

sammt- 

N. 

n 55 

3 6 

s & 

< 3 

Harn¬ 

säure. 

Harn¬ 
säure- 

N. 

Leuko¬ 

cyten. 

Bemerkungen. 

17. Oct. 

37.5 

540 

1020 

5,49 

0,156 

0,2208 

0,0736 

12 000 

Pilocarpin 0,001. 

18. 

7t 

37,4 

580 

1020 

6,108 

0,191 

0,336 

0,112 

18 800! 


19. 

rt 

37,5 

980 

1019 

8,61 

0,255 

0,362 

0,187! 

7 400 


20 . 

r> 

37,2 

990 

1018 

7,73 

0,249 

0,445 

0,148 

6 800 


21 . 

st 

37,6 

1550 

1015 

8,32 

0,302 

0,438 

0,146 

6 800 


22 . 

rt 

37,6 

1720 

1011 

5,76 

0,187 

0,2064 

0,0688 

5 400 

Hämoglobin 70°/ 0 . 

23. 

rt 

37,0 

1670 

1013 

9,35 

0,335 

0,341 

0,114 

6 200 


24. 

rt 

37,0 

1430 

1014 

8,07 

0,351 

0.426 

0,142 

14 200! 

Pilocarpin 0,001. 

25. 

rt 

37,5 

1800 

1012 

7,92 

0,342 

0,672 

0,224! 

4 200 

Körpergewichts¬ 

26. 

rt 

37,2 

1380 

1016 

8,96 

0,392 

0,49 

0,163 

7 000 

zunahme um 1 k. 

27. 

rt 

37,2 

1830 

1014 

8,64 

0,378 

0,420 

0,140 

— 


28. 

rt 

37,0 

1500 

1017 

10,35 

0,360 

0,495 

0,165 

6 200 


29. 

rt 

37,1 

1430 

1013 

9,52 

0,322 

0,475 

0,158 

5 800 


30. 

V 

36,5 

1600 

1011 

8,00 

0,352 

0,452 

0,151 

12 600! 

Pilocarpin 0,001. 

31. 

n 

36,8 

1560 

1014 

8,96 

0,405 

0,581 

0,194! 

6 400 


l.Nov. 

36,8 

1470 

1014 

8,55 

0,365 

0,488 

0,163 

14 200! 

Pilocarpin 0,001. 

2 . 

rt 

37,5 

610 

1020 

6,23 

0,346 

0,680 

0,227! 

12 400 


3. 

rt 

37,5 

1640 

1013 

9,18 

0,392 

0,574 

0,191 

9 400 


4. 

n 

36,8 

1900 

1011 

6,9$* 

0,336 

0,339 

0,113 

5 400 


5. 

rt 

37,3 

1880 

1012 

8,23 

0,367 

0,438 

0,146 

5000 



relative) Grösse für die Harnsäureausscheidung für die nächsten Stunden 
beträchtlich in die Höhe geht. Auf das Verhalten der Leukocyten geht 
er bei der Beurtheilung dieser Frage nicht ein und begnügt sich mit der 
Vorstellung, dass hier die Harnsäuremehrproduction ein Effect der 
„Zellthätigkeit“ sei. Eine zweite Notiz über diesen Gegenstand bringt 
Horbaczewski 1 ), der bei einer tabellarischen Uebersicht über den Ein¬ 
fluss gewisser Gifte auf die Harnsäureausscheidung angiebt, dass nach 
Pilocarpininjection die Hamsäureexcretion gesteigert, die Zahl der Leuko¬ 
cyten „vermindert“ sei, welch letztere Thatsache wir allerdings mit unseren 
eigenen Erfahrungen und den sonst gemachten Angaben nicht in Einklang 
zu bringen vermögen. Wie auch die folgenden Protokolle zeigen werden, 
ist die ungezwungenste Erklärung für eine Steigerung der Harnsäure¬ 
ausscheidung nach Pilocarpin die durch das Mittelglied der Leukocytose, 
die auch hier wiederum das oft erwähnte Verhalten zeigt, dass sie 
der Harnsäurevermehrung vorausgeht.. 


II. Martha Pfeiffer, Kindermädchen, 20 Jahre alt, Pseudoleukämie. 

Vater starb an Phthisis. Ende 1894 bemerkte Patientin an der rechten Halsseite 
Drüsenschwellungen. Bald darauf bemerkt das Mädchen auch Drüsenknoten 
auf der linken Halsseite, in den Oberschlüsselbeingruben, in den Achselhöhlen. Juli 
bis August 1895 in der hiesigen chirurgischen Klinik mit Arsen behandelt. Von dort 
der medicinischen Klinik überwiesen, wurde sie hier 2 Monate lang behandelt, dann 
entlassen, um Ende November hierher zurückzukehren, da sic Schmerzen in den 
Drüsengeschwülsten hat. 

1) Horbaczewski, Sitzungsber. d. k. Akademie der Wissensch. Wien 1891. 
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Status. Unterkinn- und Kiefergegend, Fossa jugularis und beide Fossae 
supraclaviculares mit weichen knolligen Drüsentumoren ausgefüllt. In beiden Achsel¬ 
höhlen bis hasclnussgrosse Lymphdriisenpackete. Die Untersuchung der inneren 
Organe ergiebt nichts Besonderes. Leukocyten 4000. Arsen. 

Weiterer Verlauf. Temperatur zeitweilig subfebril. Körpergewicht bis zum 
Ende der Beobachtung fast unverändert. Zur Verkleinerung der Lymphdrüsentuinoren 
Pilocarpininjectionen in Höhe von 0,0003 bis 0,015. Es entstehen immer nach jeder 
Injection passagere Leukocytoscn. Die Drüsenpackete verkleinern sich, das Aus¬ 
sehen der Patientin ist blühend. Leukocyten bei der Entlassung 11000, Erythrocyten 
3748000, Hämoglobingehalt 80pCt. Entlassung am 31. December 1895. 


Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tägl. 

Harn* 

menge. 

Spec. 

Gewicht. 

Gesammt- 

N 

pro die. 

Basen- 

N 

pro die. 

Harn- 

saure 
pro die. 

Leuko¬ 

cyten 

imemm. 

Bemerkungen. 

21 . 

N T ov. 

37,0 

810 

1018 

6,94 

0,192 

0,356 

4000 


22 . 


37,5 

1350 

1012 

6,02 

0,196 

0,208 

3800 


23. 

r> 

37,0 

1360 

1014 

9,25 

0,205 

0,380 

4400 


24. 


37,3 

1070 

1017 

9,93 

0,192 

0,328 

13200 

Pilocarpin 0,0015. 

25. 

9) 

37,3 

1770 

1013 

13,55 

0,264 

0,528 

— 


26. 

17 

37,1 

1300 

1013 

9,75 

0,204 

0,208 

2400 


27. 

r> 

36,8 

1550 

1016 

18,65 

0,262 

0,438 

— 


28. 


37,5 

1950 

1012 

12,60 

0,216 

0,284 

— 


29. 


36,5 

950 

1019 

10,52 

0,21 

0,312 

4000 

10000 nach Pilocar- 

30. 


37,6 

1770 

1014 

13,53 

0,248 

0,519 

5000 

pin 0,0015. 

1. Dec. 

37,5 

1610 

1015 

11,91 

0,224 

0,424 

— 


2 . 


38,2 

1200 

1014 

10,28 

0,210 

0,324 

3200 


3. 


37,6 

1920 

1014 

14,25 

0,279 

0,456 

— 


4. 


37,7 

1230 

1015 

9,45 

0,176 

0,284 

8600 

15400 nach Pilocar¬ 

5. 


37,7 

1220 

1020 

12,09 

0,252 

0,5002 

10200 

pin 0,0015. 

G. 


37,5 

1420 

1014 

11,20 

0,205 

0,355 

— 


7. 


37,0 

2000 

1013 

12,94 

0,244 

0,405 

8600 

Pilocarp. 0,0015. 

8 . 


36,5 

? 

— 

— 

— 

. — 

10200 


9. 


37,0 

1840 

1014 

14,49 

0,315 

0,524 

— 


10 . 

v 

36,8 

1410 

1015 

10,78 

0,205 

0,35 

10000 

Pilocarpin 0,0015. 

11 . 

» 

36,6 

950 

1023 

11,90 

0,227 

0.415 

— 


12 . 

yt 

36,5 

1780 

1011 

9,72 

0,189 

0,22 

— 


13. 


37,4 

1850 

1013 

10,96 

0,201 

0,276 

9800 

15800 nach 0,0015 

14. 

n 

37,5 

1780 

1015 

12,24 

0,252 

0,552 

— 

Pilocarpin. 

15. 


37,3 

1800 

1012 

10,08 

0,221 

0,333 

— 


16. 


36,5 

1720 

1011 

9,18 

0,19 

0,306 

8800 


17. 


36,8 

1280 

1017 

12,28 

0,230 

0,523 

12400 

Pilocarpin 0,0015. 

18. 


37,3 

1620 

1013 

11,20 

0,235 

0,32 

10200 


19. 

n 

37,0 

1760 

1011 

9,84 

0,211 

0,286 

14400 

Pilocarpin 0,0015. 

20 . 

ff 

37,1 

880 

1016 

8,50 

0,271 

0,564 

4200 



Wie in dem vorigen Falle so zeigt sich auch hier immer nach der 
Pilocarpininjection eine Leukocyten Vermehrung und erst im Anschluss 
daran eine Steigerung der Harnsäureausscheidung. Die Ausschläge in 
letzterer sind gering, erreichen in diesem Falle Werthe von nur wenig 
über 0,5, zeigen aber in Anbetracht der in der Norm sehr geringen 
Uratausscheidung von etwa 0,2 doch immerhin Steigerungen bis ums 
Doppelte. 

Wenn man schon diesen Beobachtungen ihr Interesse nicht ab- 
sprechen darf, so gilt das in weit höherem Grade von dem folgenden 
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Falle von Hodgkins’scher Krankheit, welcher im Beginn der Beobachtung 
alle Charakteristica der Pseudoleukämie bot mit normalem Leukocyten- 
gehalt und nicht vermehrter Harnsäureausscheidung, welcher aber unter 
unseren Augen nach einigen, zu therapeutischen Zwecken vor¬ 
genommenen Pilocarpininjectionen rasch in eine echte lym- 
pholienale Leukämie mit all den dieser Krankheit zukommen¬ 
den Eigentümlichkeiten des Blutbefundes (auch in qualita¬ 
tiver Beziehung) und des Stoffwechsels überging. 

Erdmann Freier, Haushälter, 18 Jahre alt, 20. Juli bis 2. October 1895. 

Keine Heredität. Von Kinderkrankheiten nur Keuchhusten. Sonst war Pat. stets 
gesund. ImFrühjahr 1894 Auftreten von bohnengrossen, schmerzhaften Anschwellungen 
in beiden Leistenbeugen. Im Winter 1894/95 ebenfalls Anschwellungen in der linken 
Achselhöhle und an der linken seitlichen Halspartie, gleichzeitig stechende Schmerzen 
und Spannungsgefühl unter dem linken Rippenbogen. Abnahme der Körperkräfte 
trotz guten Appetits. Kein Husten. Im Juni 1895 Trachom am rechten Auge. 

Status praesens am 20. Juli 1895. Sehr anämischer, schlecht genährter 
junger Mensch. Temp. 37,4. Puls 96. Resp. 22. 

Keine Oedeme. An den Lidrändem des rechten Auges fehlen die Cilien. Leichte 
Trübungen der Cornea dieses Auges. Augenhintergrund normal. Im Bereich der 
Hirnnerven keine Störung, Stimme klar. Rachen frei. Tonsillen nicht vergrössert. 
Langer Hals. Am linkem Kieferwinkel ein grosses Packet knolliger, ziemlich harter, 
nicht schmerzhafter Drüsen, in toto etwas gegen die Unterlage verschieblich. Nirgends 
Fluctuation. Ebensolche, etwas kleinere Drüsen pack etc in beiden Supraclavi- 
culargruben und unter dem rechten Sternocleidomastoidcus, sowie in beiden Inguinal¬ 
beugen. Auch die inneren Inguinaldrüsen sind vergrössert. Lungen-und Herzbefund 
normal. Abdomen aufgetrieben, besonders auf der linken Seite. Unterer Leberrand 
in der Mammillarlinie am Rippenbogen, in der Sternallinie mitten zwischen Proc. 
xiphoides und Nabel. Milz bedeutend vergrössert, 14 X 23 cm, nach vorn 
median um 3 Querfingerbreite den Rippenbogen überragend. Consistenz sehr hart, 
Rand ungelmässig, Incisuren nicht zu fühlen. Kein Ascites. Stuhl regelmässig. Urin 
ohne Blut. Im Sputum keine Tuberkelbac. 

Blutuntersuchung: 3712000 rothe, 2800 weisse Blutkörperchen, Hämo- 
globingehalt 45 pCt., einzelne eosinophile Zellen und spärliche Lymphocyten. 

Diagnose: Pseudoleukämie. Therapie: Liqu. kal. ars. Liqu. Ferri dialysat. 

1 : 2 3mal täglich 6 Tropfen, steigend bis 3mal tägl. 20 Tropfen. 

Weiterer Verlauf: Während zu Beginn der Bahandlung der Zustand des 
Patienten sich besserte und das Körpergewicht zunahm, traten nach mehreren Wochen 
grosse knollige Drüsenpackete im Abdomen auf, die als harte, unverschieb¬ 
liche Tumoren auf und zu beiden Seiten der Wirbelsäule durch die atrophischen 
Bauchdecken hindurch palpabel waren. Das Blut zeigte einen geringen Leuko- 
cytengehalt, um 3000, fast zur Hälfte kleine, einkernige, stark tingir- 
bare Zellen. Gegen Ende August Temperatursteigerungen bis 38,4. Beginnende 
Stenoseerscheinungen an den Bronchien. Um die inneren Drüsentumoren eventuell 
zu verkleinern erhält Pat. am 3. Sept. 1895 0,0015 Pilocarpin subcutan. Schon 

2 Stunden danach starke, 2 Tage lang anhaltende Leukocytose bis 22200. Nach 
einer zweiten Pilocarpininjection am 18. September rasch zunehmende nicht wieder 
verschwindende Leukocytose von 44800, am 23. Sept. 32200, am 27. Sept. 68000. 
In den gefärbten Präparaten das Bild einer ausgesprochenen lympho-linealen 
Leukämie, massenhaft kleine einkernige Lymphocyten, eosinophile 
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Zellen und kernhaltige rothe Blutkörperchen. Sehr rasche Involution der 
Drüsentumoren. Die über faustgrossen, knolligen Packctc am Halse schwinden bis 
auf kleine, kaum prominente, stark pigmentirtc Erhebungen, die Drüsen¬ 
geschwülste in den lnguinalbcugen sind Anfang October von Gänseeigrösse bis zur 
Nussgrösse verkleinert. Die Milz hat in allen Durchmessern zugenommen 
(26 X 16 cm), die Leber vergrössert, überragt Anfang October den Rippen¬ 
bogen um 2 Querfingerbroite, am Herzen tritt ein blasendes, systolisches Geräusch, 
über den Lungen diffuser Katarrh auf. Rascher Kräfteverfall, Oedeme, elende Ilerz- 
thätigkeit. Im Blut neben den früheren Formelementen noch Markzellen und 
zahlreiche Normoblasten, die Zahl der Leukocytcnam 2. October 146800! 
Im Urin starkes Uratsediment. Unter zunehmendem rapidem Kräfte verfall Exitus 
letalis. 

Die Section ergab: Ausgebreitete, grosse knollige, weiche Drüsenpackete retro- 
peritoneal und im hinteren Mediastinum. Leberpforte von den Drüsentumoren um¬ 
mauert (Icterus durch mechanische Stauung!). Herzmuskel braunroth, stark verfettet. 
Auf dem Epicard, dem Pericard und einzelnen Stellen der Pleura pulmonalis brei- 
förmige Ansammlungen von miliaren und submiliaren Lymphzellenknötchen. Leber 
allenthalben, namentlich subcapsulär von zahlreichen Lymphknötchen durchsetzt. 
Nieren wiederum hauptsächlich unter der Capsel übersäet von zahlreichen miliaren 
Knötchen. Parenchym sonst ohne Veränderung. Milz erheblich vergrössert, sehr 
bunt. Die Hypertrophie betrifft vor Allem die Pulpa, weniger das Trabeculärsytem. 
ln dieselbe sind allenthalben hirsekorn- bis kirschkorngrosse, theils runde, theils 
mehr keilförmige Knoten eingelagert. Sehr reichlich finden sich diese lymphatischen 
Neubildungen unter der Capsel, über deren Oberfläche sie hügelig hervorragen. Die 
mikroskopische Untersuchung all dieser beschriebenen Rundzellenanhäufungen ergiebt 
nirgends die Anwesenheit von Tuberkeln. Die Neubildungen sind offenbar ganz 
jungen Datums. Ihre mikroskopische Untersuchung ergiebt, dass die ihrem morpho¬ 
logischen wie ihrem tinctoniellcn Verhältnisse nach vollkommen den im Blute nach¬ 
gewiesenen, einkernigen, kleinen Lymphocyten entsprechen. 

(Die hierhergehörige Tabelle s. nebenstehend auf S. 493.) 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, das wir es in dem geschil¬ 
derten Falle zu Anfang der Beobachtung mit einer typischen Pseudo- 
lcukämie, zu Ende mit einer echten, rapid verlaufenden lympholienalen 
Leukämie zu thun hatten. 

Der Verlauf des vorstehenden Falles illustrirt besser als theoretische 
Erörterungen die Richtigkeit derjenigen pathologischen Auffassung, welche 
die Pseudoleukämie nicht als eine von der Leukämie dem Wesen nach 
verschiedene Krankheit ansieht, sondern in beiden genannten Processen 
die Folge eines und und desselben krankmachenden Agens erblickt. Je 
mehr unsere technischen Methoden sich vervollkommenen und die klini¬ 
schen sowie die anatomischen Erfahrungen sich erweitern und vertiefen, 
um so mehr wird es klar, dass nicht nur die Organveränderungen 
der Pseudoleukämie mit denen der Leukämie identisch sind, sondern 
auch, dass selbst der Blutbefund — gegenüber wenigstens den Anfangs- 
stadien der Leukämie — ganz sichere qualitative Differenzen nicht auf¬ 
weist. Mit Recht ist daher von einem „aleukämischen Stadium der 
Leukämie“ in dem Sinne gesprochen worden, dass bei jeder Pseudo- 
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Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Harn¬ 

menge. 

Spec. 

Gewicht. 

Gesammt- 

N. 

Harnsäure 
pro die. 

Xanthin- 

basen-N. 

Leuko- 

cyten. 

Bemerkungen. 

2 . 

Sept. 

37,6 

900 

1015 

9,94 

0,684 

0,132 

7200 


3! 

y> 

38,0 

920 

1019 

10,26 

0,763 

0,213 

22200 ! 

Pilocarpin 0,0015. 

4. 

V 

38.6 

1000 

1 1017 

10,97 

1,181! 

0,434 

16800 


5. 

n 

38,0 

1030 

1015 

11,79 , 

1,038 

— 

22800 

Pilocarpin 0,0015. 

6 . 

V 

38,4 

10 S0 

1013 

11,55 

1,039 

0,295 

24400 


7. 

ji 

37,8 

1160 

| 1014 

1 12,84 | 

1,005 

— 

26400 

Geringes Fieber. 

8 . 

n 

38,2 

930 

! 1016 

| 11,07 I 

0,913 

— 

— 


9. 

n 

38,4 

900 

1019 

10,80 ! 

1 0,909 

0,215 

25800 


10 . 

v 

38,0 

1020 

1015 

10,23 

0,87 

— 

— 


11 . 

r> 

38,4 

950 

1021 

13,47 

0,922 

1 0,314 

24800 


12 . 

n 

38,4 

940 

1019 

10,41 

0,864 

0,288 

— 


13. 

v 

37,5 

I 600? 

1022 

i 7,68 | 

0,514 

— 

26600 

Milz rasch im Zuneh¬ 

14. 

T 

39,0 

1050 

1 1018 

13.89 

1,005 

— 

— 

men, 26x16 cm. 

15. 

H 

37,5 

800 

1020 

10,40 1 

1 0,698 


34800 


IG. 

T 

37,8 

1 1120 

j 1012 

9,504 

0,727 

0,342 

34200 


17. 

V 

37,4 

, 1380 

1014 

11,06 1 

0,605 

— 

33800 


18. 

71 

39,0 

1370 

1013 

1 11,21 | 

1 0,741 

— 

44800! 

Rasche Atrophie der 

19. 

71 

38,8 

1500 

1011 

11,44 1 

1,181! 

0.351 

46200 

Lymphdrüsenturaorco. 

20 . 

n 

39,0 

1520 

1012 

11,01 1 

1,079 

— 

48400 


21 . 

71 

38,2 

1060 

1017 

13,45 

1,165 

— 

50600 


22 . 

T 

38,2 

1880 

1010 

12,13 

1,089 

0,421 

53200 


23. 

V 

38,4 

1570 

1013 

10,97 

0,986 

— 

52200 


24. 

71 

37,8 1 

1540 

1013 

11,03 

1,164 

0,394 

56400 

Rapider Kräfte verfall. 

25. 

7) 

— 

1 — 

— 

— 

— 

— 

54400 


26. 

71 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

58200 

Urin ins Bett. 

27. 

Ti 

— 

_ 

— 

— 

— 

— 

68400 

Decubitus. Wasserbad. 

28. 

V 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

76800 

Campher stündlich. 

29. 

7) 

38,2 

1230 

1012 1 

10,96 

1,256! 

0,443 

98400 

Hochgradigste Macies. 

30. 

fl 

38,0 

1050 j 

1015 

19,38 

1,287! 


122800! 


1 . 

Oct. 

37,5 

1 1200 

1014 

12,84 

0,939 

0,3542 

146800! 

Exitus am 2. Oct. 1896. 


leukämie der Uebergang in echte Leukämie gewärtigt werden muss. So¬ 
wohl hier aus der Breslauer Klinik als aus dem früheren Wirkungskreise 
des Herrn Prof. Käst in Hamburg-Eppendorf liegen uns mehrere der¬ 
artige Fälle vor, in welchen theils rein lienale, theils lienolymphatische 
Formen der Pseudoleukämie unter den Augen des Beobachters in echte 
Leukämie übergingen. In einem Falle wurde durch den unzweifelhaft 
< traumatischen Ursprung der Krankheit das Krankheitsbild besonders durch¬ 
sichtig und instructiv. 

Neu an unserem Falle und unseres Wissens noch nicht beobachtet 
ist die Thatsache, dass unter dem Einflüsse eines Leukotacticums, das 
in geringerer Dosis dem Pat. in therapeutischer Absicht einverleibt wurde 
und irgend welche anderweitigen toxischen Störungen nicht hervorrief 
(also keine Idiosynkrasie!) eine im Ganzen nicht bösartig, wenigstens 
ziemlich chronisch verlaufende lienolymphatisshe Pseudoleukämie mit 
einem Schlag in eine maligneste, mit unaufhaltsamer Rapidität auf der 
„schiefen Ebene“ vorwärtsschreitende Leukämie überging oder besser 
übersprang — offengestanden zu unserer nicht geringen Ueberraschung. 
Dies Ereigniss ist, soviel wir sehen, nur so zu erklären, dass der leuko- 
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tactische Eingriff ein bereits in labilem Gleichtgewioht befindliches Blut- 
bildungssystem zum vollständigen „Umwerfen“ gebracht hat. Mit der 
Plötzlichkeit, die auch nach unseren früher erwähnten Erfahrungen für 
diese Fälle charakteristisch zu sein scheint, stürzten die weissen Blut¬ 
elemente unfertig massenhaft in die Blutbahn und mit der Rapidität einer 
Katastrophe schritt die Insufficienz der genannten Apparate bis zur 
völligen Lähmung vorwärts. Der mikroskopische Befund in den Organen 
post mortem, welche sich von ganz jungen Lymphzellen massenhaft durch¬ 
setzt fanden, steht mit dieser Annahme gewiss im Einklang. In unseren 
früheren — und wahrscheinlich noch vielen anderen bereits beobachteten 
— Fällen von Pilocarpinanwendung unter ähnlichen Verhältnissen han¬ 
delte es sich wohl um frühere Krankheitsperioden, in denen der kritische 
Wendepunkt noch nicht so nahe war. Sie verliefen daher ohne diese 
überraschende Wendung zum Schlimmeren. 


Wir wenden uns zur Frage der Harnsäure- (resp. Alloxurkörper-) Aus¬ 
scheidung bei Krankheiten, die mit niedrigen Leukocytcnzahlen (llypo- 
leukocytose) einhergehen. Es liegt nahe, festzustellen, ob bei diesen 
Krankheiten, bei denen die als Bildungsmaterial für die Harnsäure an¬ 
gesprochenen weissen Blutelemente in subnormaler Zahl vorhanden sind, 
auch eine dementsprechende geringe Ausscheidungsgrösse der Harnsäure 
zu verzeichnen ist. In erster Linie gehören hierher die Beobachtungen an 
einer Anzahl von Typhusfällen, bei denen ja die llypoleukocytose zum 
typischen Krankheitsbilde gehört. 

I. Valentin Pernak, Viehhändler, 25 Jahre. Typhus abdominalis. 5. September 
bis 26. October 1895. 

Seit etwa 2 Wochen nicht ganz wohl; in letzter Zeit schon klagte er über 
Mattigkeit, Kopfweh, Schwindclgefühl, Appetitlosigkeit, starke Diarrhoen. In den 
letzten Tagen trat Fieber auf. 

Die Untersuchung ergab diffuse Bronchitis, langsamen, weichen, dicroten Puls 
zwischen 60 und 70 p. Min., Temperatur von 40° C. Milz stark vergrössert, palpabel 


Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tägliche 

Harn- 

menge. 

Spec. 

Gewicht. 

Ge- 

sammt- 

N. 

Harn¬ 

säure. 

Leuko- 
cyten 
im cmm. 

Bemerkungen. 

lO.Sept. 

38,6 

550 

1020 

11.704 

0,526 

2800 

Am 8. September im 

ii. „ 

39,4 

560 

1027 

10,35 

0.430 

— 

Blut Typhus- 

12. „ 

39,0 

690 

1025 

12,76 

0.415 

3600 

bacillen nach- 

13. „ 

39,0 

630 

1026 

12,97 

0,442 

— 

gewiesen. 

14. „ 

38,6 

780 

1028 

14,74 

0,482 

4400 

— 

15. „ 

37,8 

950 

1025 

17,76 

0,435 

— 

— 

16. „ 

37,0 

1020 

1020 

14,70 

0,464 

4200 

— 

17- „ 

37,4 

1030 

1020 

14,59 

0,396 

— 

Glatte Reconvalcs- 

18. „ 

37,4 

870 

1018 

10,69 1 

0,478 

3800 

cenz. 

19. „ 

37,8 

960 

1016 

10,43 

0,414 

— 

— 

20. „ 

37,4 

1230 

1015 

11,614 

0,519 

6200 

— 
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(8x9 cm), Schmerzhaftigkeit des Epi- und Hypogastriums beim Betasten, Ileocoecal- 
gurren. Im Urin Diazoreaction. Stuhl diarrhoisch, erbsensuppenartig. Hypoleuko- 
cytose von 2400, am Sternum reichliche Roseolen. Das Fieber verläuft unter dem 
Bilde einer Continua continons, typische Entfieberung, erster fieberfreier Tag am 
2. October, glatte Reconvalescenz. Entlassung am 25. October 1895. 


II. Peter Adamek, 29 Jahre, Krankenwärter. Typhus abdominalis vom 27. Oct. 
1895 bis 6. Januar 1896. 

Der von gesunden Eltern stammende Patient, welcher als Krankenpfleger in 
dieser Zeit mit mehreren schweren Typhusfallen zu thun hatte, erkrankto am 18. Oct. 
mit Mattigkeit, Kopfweh und Schmerzen im Unterleibe. Er verrichtete zwar seinen 
Dienst weiter, wurde aber immer kränker, bekam Diarrhoen, Schmerzen in der linken 
Seite, etwas Fieber und Husten. 

Die Untersuchung ergab am 27. Oct. 1895 eine Temperatur von 40,5, Puls von 
100, Respiration von 28 in der Minute, stark belegte Zunge, über beiden Unterlappon 


Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

JS? 

Ä S 

tß a 
:ci i* 

H in 

CG 

Spec. 

Gewicht. 

Gezammt- 
N pro die. 

Basen-N. 
pro die. 

Harnsäure 
pro die. 

Leukocy- 
ten i. emm 

Bemerkungen. 

Nov. 

9. 

39,8 

840 

1027 

20,24 

0,470 

0,562 

2400 

16. Krankeitstag. 

r 

10. 

39,6 

650 

1028 

16,12 

0,386 

0,501 

— 

— 

r 

ii. 

38,5 

850 

1027 

19,89 

0,505 

0,659 

— 

— 

r 

12. 

38.6 

1030 

1025 

19,60 

0,471 

0,700 

4800 

— 

V 

13. 

39,0 

1400 

1018 

16,66 

0,434 

0,497 

— 

— 

n 

14. 

38,4 

1430 

1016 

15,01 

0,392 

0,579 

— 

— 

V 

15. 

39,5 

1900 

1013 

16,53 

0,464 

(7,532 

— 

— 

n 

16. 

40,3 

1980 

1013 

14,97 

0,381 

0,545 

— 

Im Urii etvsi OpIeietBZ. 

T> 

17. 

39,5 

1670 

1014 

13,29 

0,356 

0,537 

3400 

Campher subcutan. 

V 

18. 

38,8 

? 

— 

— 

— 

— 

. — 

— 

V 

19. 

38,2 

1700 

1012 

11,900 

0,387 

0,576 

— 

— 

V 

20. 

37,8 

1450 

1014 

11,164 

0,355 

0,591 

— 

— 

V 

21. 

37,5 

2500 

1010 

10,105 

0,289 

0,375 

— 

— 

V 

22. 

36,8 

1650 

1010 

8,662 

0,288 

0,373 

2600 

Typhusbacill. imBlut. 

V 

23. 

36,8 

1620 

1008 

6,577 

0,179 

0,2608 

— 

— 

T 

24. 

37,6 

2050 

1007 

6,64 

0,264 

0,351 

— 

— 

V 

25. 

36,9 

1950 

1011 

8,82 

0,238 

0,345 

— 

1. fieberfreier Tag. 

V 

26. 

36,8 

2500 

1008 

9,45 

0,292 

0,45 

4600 

- 

w 

27. 

36,8 

2500 

1008 

9,800 

0,229 

0,312 

— 

— 

V 

28. 

37,0 

2340 

1010 

9,66 

0,257 

0,439 

— 

— 

r> 

29. 

36,8 

1780 

1011 

7,822 

0,207 

0,324 

6400 

— 

r* 

30. 

36,0 

1500 

1010 

6,30 

0,183 

0,301 

— 

— 

Dec. 

1. 

36,5 

1780 

1011 

7,914 

0,284 

0,468 

— 

— 

r» 

2. 

33,8 

1650 

1010 

8,65 

0,242 

0,375 

5800 

— 

w 

3. 

36,6 

2280 

1010 

11,27 

0,201 

0,239 

9200 

Schabefleisch. 


4. 

36,8 

2220 

1010 

11,178 

0,308 

0,395 

— 

•— 

» 

5. 

36,7 

1480 

1014 

11,05 

0,262 

0,444 

4400 

— 

V 

6. 

36,8 

1450 

1014 

11,25 

0,276 

0,407 

— 

— 

V 

7. 

36,5 

1960 

1012 

10,86 

0,216 

0,300 

4600 

— 

V 

8. 

37,3 

2000 

1012 

10,84 

0,314 

0,530 

— 

— 


9. 

36,9 

1750 

1018 

13,98 

0,282 

0,404 

3400 

— 

T 

10. 

37,6 

2380 

1013 

12,33 

0.336 

0,516 

— 

— 

n 

11. 

37,9 

1800 

1018 1 

15,12 

0,315 

0,522 

4400 

— 

r 

12. 

36,9 

2000 

1016 

14,92 

0,314 

0,54 

5400 

— 

Jan. 

29. 

36,5 

1100 

1025 

12,32 

0,346 

0,847 

8400 

— 

y> 

30. 

36,4 

850 

1022 

8,19 

0,267 

0,612 

9200 

— 

V 

31. 

36,4 

950 

1024 

i 

9,80 

0,315 

0,75 

7800 

— 
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bronchitische Geräusche, Herztöne leise, rein, Puls regelmässig und weich, aufgetrie¬ 
benes, allenthalben etwas druckempfindliches Abdomen, Milz 7,5 X 8, palpabel, 
geringe Leukocytenzahl, 4800. Im weiteren Verlauf treten Roseolen auf, Patient 
delirirt, das Fieber bildet eine Continua continens, der Puls dauernd um 100, die 
Leukocytenzahl durchaus gering, unter der Norm, im Blut Typhusbacillen nachge¬ 
wiesen, Patient fiebert typisch ab, am 25. Nov. 1896 erster fieberfreier Tag, glatte 
Reconvalescenz. 


II. Marie Rösner, Dienstmädchen, 23 Jahre. Typhus abdominalis. 19. Oct. 1895 
bis 18. Februar 1896. 

Patientin erkrankte am 14.Oct. 1895 mit Schmerzen im Rücken. In den nächsten 
Tagen trat eine Verschlimmerung des Zustandes ein, es gesellten sich Appetitlosig¬ 
keit, Durchfälle, Schwindelgefühl und Fieber dazu. 

Die Untersuchung ergab: Tcmp. 38,9, Puls 100, Resp. 32. Ueber den Unter¬ 
lappen der Lungen diffuser Katarrh, Milz 8X9 cm, deutlich vergrössert, Leuko- 
cytose 4200. Sensorium frei. Im Blut Typhusbacillen. Im weiteren Verlauf 
Febris continua continens, allmälige Entfieberung, am 16. November 1896 plötzliche 
Temperatursteigerung, bis 38,7, febrile Temperaturen bis zum 25. November, hierauf 
normale Temperaturen und glatte Reconvalescenz, vom 16. —24. December ein Typhus- 
recidiv, langsame Reconvalescenz, Entlassung am 18. Februar 1896. 


Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tägliche 

Harnmeng. 

Spec. 

Gewicht. 

f 

Gesammt- 
N pro die. 

Basen-N 
pro die. 

Harnsäure 
pro die. 

Leukocy- 
ten i.emm 

Bemerkungen. 

29. 

Oct. 

39,3 

420 

1025 

8,652 

0,266 

0,510 

3600 

Im BlutTyphusbacill. 

30. 

w 

40,0 

500 

1027 

11,70 

0,355 

0,607 

4200 

— 

31. 

n 

39,6 

350 V 

1024 

5,67 

0,209 

0,599 

6000 

Diazorcaction. 

1. 

Nov. 

39,2 

930 

1025 

20,46 

0,627 

0,956 

14200 

Decubitalabscess. 

2. 

r> 

39,6 

700 

1025 

14,98 

0,448 

0,764 

5200 

— 

3. 

V 

39,6 

690 

1025 

14,21 

0,371 

0,549 

4200 

— 

4. 

T 

38,0 

720 

1023 

13,68 

0,342 

0,526 

— 

— 

5. 

r» 

37,8 

820 

1020 

13,20 

0,358 

0,548 

— 

— 

G. 

V 

38,8 

680 

1022 

12,51 

0,340 

0,564 

5200 

4'/j Mill. rothe Blut- 

7. 

r> 

37,8 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

körperchen. 

8. 

r 

38,4 

850 

1019 

12,66 

0,344 

0,571 

3200 

— 

9. 

n 

38,7 

500 

1027 

11,95 

0,351 

0,54 

6000 

— 

10. 

T> 

38,0 

620 

1021 

10,85 

0,328 

0,686 

— 

— 

11. 

V 

38,0 

480 

1027 

9,408 

0,248 

0,458 

— 

— 

12. 

V 

37,2 

460 

1026 

8,46 

0,260 

0,450 

5800 

— 

13. 

V 

37,2 

720 

1022 

11,016 

0,315 

0.550 

— 

— 

14. 

V 

36,8 

980 

1016 

10,115 

0,814 

0,471 

— 

— 

15. 

J) 

36,8 

500 

1023 

7,91 

0,245 

0,407 

4800 

85 pCt. Hb. 

IG. 

r> 

37,0 

450 

1025 

8,37 

0,252 

0,439 

— 

— 

17. 

r> 

38,8 

750 

1016 

8,095 

0,233 

0,361 

3600 

— 

18. 

n 

37,5 

500 

1024 

9,025 

0,27 

0,485 

— 

— 

19. 

r> 

37,2 

850 

1015 

7,437 

0,267 

0,333 

4200 

— 

20. 

V 

37,5 

640 

1018 

7,61 

0,288 

0.396 

— 

— 

21. 

n 

38,6 

400 

1023 

6,56 

0,252 

0,364 

— 

— 

22. 

y> 

37,5 

550 

1027 

11,715 

0,423 

0,66 

— 

— 

23. 

» 

37,2 

475 

1023 

8,17 

0,374 

0,572 

5200 

— 

14. 

Jan. 

36,2 

1980 

1010 

7,00 

0,28 

0,601 

7800 

— 

15. 

» 

36,5 

1250 

1011 

5,425 

0,21 

0,881 

— 

— 

IG. 

9t 

3G,8 

1220 

1011 

4,92 

0,188 

0,876 

8800 

Rasche Körper¬ 

17. 

” 

37,2 

870 

1015 

6,699 

0,330 

0,648 

10S00 

gewi chtszu nähme. 


Google 


Original frum 

HARVARD UNIVERSiTY 



Harnsäurcausscheidung bei Leukocylose. 


497 

In beiden vorstehenden Fällen 1 ) tritt unseres Erachtens deutlich hervor, 
dass die Harnsäureausscheidung auch bei hohem Fieber unternormal 
war. Sie hielt sich um 0,5, erreichte im ersten Falle nur einmal 0,7, 
ging aber dann sofort wieder zurück und zeigte erst nach vollkommenem 
Ablauf aller Krankheitserscheinungen wieder Werthe von 0,7 bis 0,8. 
Aehnlich im zweiten Falle: Harnsäure wie Xanthinbasen in normaler 
Menge, erstere um 0,5, letztere (auf Stickstoff berechnet) 0,1—0,2. Nur 
einmal erreichte die Harnsäurcseoretion eine Höhe von 0,9, und zwar 
bemerkenswerther Weise dann, als ein mit Leukocytose (14 000 Leuko- 
cyten gegen 6000 Lcukocyten am Tage vorher) einhergehende Compli- 
cation vorlag. In der Reconvalescenz steigen die Ziffern auf 0,8, die 
Zahl der Leukocyten auf rund 9000. Dass die niedrigen Werthe 
der Alloxurkörperausscheidung in der Fieberperiode nicht etwa der 
reducirten Nahrungsaufnahme entsprechen (nach Art der Harnsäure¬ 
verminderung im Hunger), lehrt ein Blick auf die Stickstoffzahlen: die 
aufgenommene Nahrung entsprach durchaus dem Calorienbedürfniss. 
Offenbar bleibt also als nächstliegende Deutung die Annahme, dass 
unter dem Einfluss der „negativ chemotactischen“ Typhustoxine eine 
Hypoleukocytose zu Stande kommt, bei welcher der geringen Anzahl 
der in der Blutbahn vorhandenen Leukocyten auch ein verminderter 
Zerfall derselben statthat und dass hierdurch das Bildungsmaterial für 
die Harnsäure und die Xanthinkörper abnimmt. 

Einige Krankheitsfälle, in denen durch Anomalien der Blutbe¬ 
schaffenheit die absolute Zahl der weissen Blutelemcnte reducirt war, 
lieferten uns ähnliche Ergebnisse: Wir untersuchten zwei Fälle schwerer 
hämorrhagischer Diathese, einen Fall von Morbus maculosus Werlhofii 
und einen Fall schwerster „Hämophilie“ mit massenhaften subcutanen 
Blutergüssen und mit profusen Nasenblutungen. Dass bei schweren 
Anämieen im Allgemeinen, namentlich den mit hämorrhagischer Diathese 
verbundenen, erhebliche Hypoleukocytosen Vorkommen, ist durch frühere 
Untersuchungen 2 ) festgestellt und auch von uns mehrfach bestätigt worden. 


1) In Fall I. fehlt die — in der zweiten Untersuchungsreihe bis zur 10. Woche 
der Reconvalescenz verfolgte — Vergleichsgrösse für die individuelle Ausscheidungs¬ 
grösse der Harnsäure und des Basen-N in der Norm. Ueberdies sind die absoluten 
Ziffern doch wohl hoch genug, um diesen — von uns nicht verkannten — Mangel 
weniger bedeutsam erscheinen zu lassen. Auch ist bei diesem — ein Jahr vor den 
übrigen — beobachteten Falle der Basen-N nicht bestimmt worden. Wer die weit¬ 
gehende Parallelität der Harnsäure- und Xanthinbasencuren aus früheren Arbeiten 
(Krüger und Wulff, Kolisch, Laquer etc.) kennt und die vorliegenden Unter¬ 
suchungsreihen verfolgt, der wird auch keine wesentliche Lücke in dem Umstande 
erblicken, dass hier nur die Harnsäure bestimmt worden ist. 

2) Vergl. Stricker, Zur Lehre der pernieiösen Anämie und dem Fettherz. 
Charit4-Annalen. Jahrg. 2. S. 77. — Rosenstein, Berliner klin. Wochenschr. Febr. 
1877.— Eichhorst, Die progressive pernieiöse Anämie. Leipzig 1877.— v. Limbeck, 
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I. Johann Jirzig, Brauer, 43 Jahre alt. Morbus inaeulosus Worlhofii. 

Vater des Patienten starb an Phthisis. Seit 1872 litt Patient an Rheumatismus, 
1888 Lungenentzündung, 1893 Osteomyelitis des linken Oberschenkels. Mitte Juli 
1895 schmerzhafte Anschwellung der Hand-, Fuss- und Kniegelenke. Zu gleicher 
Zeit traten an Händen, Vorderarmen, Fussgelenken und Unterschenkeln massenhaft 
blutrothe Flecken auf. Pat. ist starker Trinker und lebt unter schlechten Verhält¬ 
nissen. Lues negirt. 

Status. Fuss-, Knie- und Handgelenke stark geschwollen, Haut glänzend mit 
einer grossen Menge linsen- bis pfennigstückgrosser dunkelblaurother Flecken bedeckt. 
Beim Betasten bemerkt man eine deutliche Induration in der Cutis. Neben den 
frischen Ekchymosen ältere mit bereits verändertem Blutfarbstoff. Am linken Ober¬ 
schenkel zwei lange mit dem Knochen verwachsene Operationsnarben, sowie eine 
secernirende Fistel. Herzdämpfung von normaler Ausdehnung. An der Herzpitze 
ein systolisches, blasendes Geräusch, keine Accentuation des zweiten Pulmonaltones. 
Keine Stauungserscheinungen. Massige Stomatitis. Rob. Diät. Arsentherapie. Im 
weiteron Verlauf gehen die Schwellungen rasch zurück, die Ekchymosen verschwinden, 
das Körpergewicht nimmt rasch zu, Hämoglobingehalt und Blutbefund gehen zur Norm 
herauf. Cfr. Curve. 


Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tägliche 

Harnmeng. 

Spec. 

Gewicht. 

Gesammt.- 
N pro die. 

Harnsäure 
pro die 

Leukocy- 
ten i. emm 

Bemerkungen. 

1895. 

20. Sept. 

37,1 

1780 

1013 

7,68 

0,214 

2200 

Arsentherapie. 

21. 


36,8 

1900 

1015 

11,62 

0,383 

3400 

— 

22. 


36,9 

2010 

1010 

7,14 

0,198 

1800 

2100000 rothe Blutk. 

23. 

ii 

37,0 

1680 

1015 

10,35 

0,370 

6400 

Hämoglobingehalt 

24. 


36,8 

1370 

1012 

7,09 

0,207 

2100 

35 pCt. 

25. 


37,2 

1500 

1011 

6.03 

0.240 

1600 

3150000 rothe Blutk. 

26. 


37,0 

1320 

1012 

fi,0!)7 

0,2508 

2400 

— 

27. 

» 

36,8 

1630 

1014 

6.992 

0.166 

1400 

K örpergewichtszu- 

28. 

11 

36,8 

1700 

1013 

8,534 

0,153 

3200 

nähme um 3 kg. 

29. 


36,7 

1350 

1012 

6,37 

0,263 

3600 

— 

30. 

>1 

36,8 

1880 

1014 

10,84 

0,358 

4200 

Hämoglobingehalt 

1 . 

Oct. 

37,2 

1450 

1015 

9,87 

0,384 

3200 

50 pCt. 

2. 

n 

37,0 

1510 

1013 

9,135 

0,32 

3600 

— 

3. 

i> 

36,8 

1630 

1013 

9,52 

0,356 

4200 

— 

4. 


36,8 

1480 

1011 

10,80 

0,381 

5800 

4200000 rothe Blut¬ 

5. 

i> 

36,9 

2280 

1014 

14,95 

0,298 

5400 

körperchen. 

6. 

i> 

36,8 

1570 

1020 

15,04 

0,318 

5200 

— 

7. 

i> 

36,9 

1480 

1019 

12,60 

0,458 

5800 

— 

8. 

n 

36,8 

1400 

1019 

12,74 

0,457 

6400 

Gewichtszunahme um 

9. 

ii 

36,8 

1820 

1014 

14,04 

0,441 

6200 

2 kg. 

10. 

ii 

36,8 

2300 

1013 

16,33 

0,488 

6800 

5600000 rothe Blut¬ 

11. 

n 

36,8 

1610 

1015 

9,63 

0,46 

6000 

körperchen. 

12. 

i» 

36,9 

1520 

1017 

11,40 

0,392 

6800 

— 

13. 

ii 

36,8 

1880 

1017 

11,97 

0,329 

6200 

— 

14. 

i> 

36,6 

2140 

1011 

10,29 

0,302 

4200 

Gewichtszunahme um 






3 kg. 


Der zweite Fall hochgradiger Blutcrkranknng betrifft ein Kind mit 
schwerster hämorrhagischer Diathese. 


Klinische Pathologie des Blutes. Jena 1892. — Birch-Hirschfeld u. Ehrlich, 
Verhandlungen des 11. Congresses für innere Medicin. 1892. — von Noorden, 
Schwere Anämieen. Charite-Annalen. Bd. XVI. 1891. (1 Fall.) 
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Harnsäureausscheidung bei Leukocytose. 
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II. Marie Sch., lOJahre, Schulmädchen. HämorrhagischeDiathese. Vitium cord. 

Patientin, die seit ihrer frühesten Kindheit blass und kränklich gewesen sein 
soll, überstand im 3. Lebensjahr Scharlach, im 4. Masern und bekam vor etwa 
P /2 Jahren eine Halsentzündung. Seitdem an den verschiedensten Körperstellen 
Hautblutungen, die erst etwa linsengross waren und sich manchmal bis zur Hand- 
tellergrösso vergrösserten. Seit einiger Zeit Nasenbluten, das sehr profus auftritt und 
einmal von Morgen bis Abend gedauert haben soll. Der Appetit war gut, am Stuhl 
nie etwas Abnormes. 

Status. Temperatur 37,8, Puls 130, Respiration 34. Ziemliche Abmagerung, 
hochgradigste Blässe der Haut und Schleimhäute. An den unteren Extremitäten zahl¬ 
reiche Ekchymosen. Keine Oedeme. 

Herzdämpfung nach links verbreitert, lautes systolisches Geräusch an der Spitze, 
II. Pulmonalton accentuirt. Puls frequent, inäqual, irregulär, weich. Milz etwas 
vergrössert, 6 cm hoch. 

Hämoglobingehalt des Blutes 20 pCt., Leukocyten 8000, rothe Blutkörperchen 
1974000. Starke Nachblutung bei der geringfügigen Verletzung zwecks Blut¬ 
entnahme. Mehrmalige bakteriologische Blutuntersuchungen negativ. 

Weiterer Verlauf. Unter Arsentherapie bessert sich der Zustand der Pat. 
schon in kurzer Zeit ganz erheblich. Zeitweilig tritt noch Nasenbluten auf. Am 
15. Jan. 90 ist der Hämoglobingehalt 45 pCt., die Zahl der rothen Blutkörperchen 
3800000. Das Kind wird am 29. Jan. 90 bedeutend gebessert entlassen. 


Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Tgl. Harn¬ 
menge. 

Spec. 

Gewicht. 

Gesammt- 
N pro d ; e. 

Basen-N 
pro die. 

Harnsäure 
pro die. 

Leukocy¬ 
ten i. emm 

Bemerkungen. 

12. 

Dec. 

38,7 

1500 

1011 

7,82 

0,255 

1 

1 0,375 

4000 

1974000 rothe Blutk., 

13. 


38,4 

10-20 

1012 

7,21 

0,192 

0,2075 

— 

starkes Nasenbluten. 

14. 


38,5 

1150 

1011 

8,85 

0,256 

0,429 

12400 


15. 

»» 

87,9 

1800 

1009 

9,36 

0,234 

0,468 

13600 


16. 

n 

38,5 

1420 1 

1011 

8,96 

0,245 

0,432 

9800 

Im Blut konnten Ba- 

17. 

V 

87,6 

710 

1017 

7,98 

0,311 

0,441 

— 

terien nicht nachge- 

18, 

* 

37,9 

900 +? 

1011 

_ 

— 

0 , 248 ? 

6000 

wiesen werden. 

19. 

r> 

37,8 

1780 

1005 

6,30 

0,268 

0,27 

— 

Starke Blutung nach 

20. 

» 

38,7 

1350 

1008 

5,89 

0,196 

0,294 

4400 

der Blutentnahme. 

21. 

n 

38,5 

1630 

1004 

3,024 

0,168 

0,264 

— 


22. 

V 

38,6 

1700 

1004 

3,021 

0,154 

0,189 

6400 

Nasenbluten. 

23. 

T) 

37,5 

2040 

1009 

5,740 

0,28 

0,228 

3200 


24. 

V 

38.2 

1510 

1008 

1,83 

0,241 

0,269 

— 


25. 

* 

37,4 

1680 

1010 

3,68 

0,226 

0,374 

4800 

2500000 rothe Blutk. 

26. 

» 

87,2 

? 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

27. 

V 

36,9 

1050 

1009 

3,21 

0,219 

0.436 

4600 

— 

28. 

V 

36,8 

1500 

1006 

2,62 

0,141 

0,2175 

— 

— 

29. 

rt 

86 9 

15S0 

1005 

3,065 

0,164 

0,253 

0,265 

5200 

— 

30. 

r> 

37,9 

1590 

1005 

3,028 

0.192 

3400 

— 

31. 

j) 

37,8 

1220 

1009 

2,52 

0,168 

0,234 

— 

— 

1. 

Jan, 

37,9 

1500 

1007 

3,82 

0,225 

0,345 

2800 

— 

2 . 

n 

37,2 

30,9 

1530 

1007 

2,12 

0,157 

| 0,24 

— 

— 

3! 

1 » 

2060 

1005 

2,56 

0,158 

0,222 

4200 

Heftiges Nasenbluten. 

4. 

» 


1750 

1008 

3,15 

0,189 

0,369 

— 

— 

5. 

T) 

36,5 

1780 

1008 

1 3,058 

0,194 

0,283 

— 

— 

6 . 

n 

36,4 

1800 

1008 

2.57 

0,176 

0,252 

6400 

— 

7. 

f» 

87,1 

1 MO 

1009 

2,94 

0,196 

0,336 

7600 

— 

8. 

n 

87,1 

1620 

1009 

3,07 

j 0,224 

0,441 

8800 

— 

9. 

y» 

36,5 

1750 

1010 


0,284 

! 0,387 

9800 

Rasche Besserung. 

10 . 

7) 

36,4 

2000 1 

1 1010 

3,55 

0,210 

0,385 

7800 

3860000 rothe Blutk., 
Hb.-Gehalt 45 pCt. 
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Zum Schluss erwähne ich einen Fall genetisch unklarer „essentieller“ 
schwerer Anämie. 

III. Johann Spichale, Tischler, 35 Jahre alt. Anaemia gravis. Patient ist 
hereditär nicht belastet. Mitte 1894 Gelenkrheumatismus. Seit Anfang September 1895 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Diarrhoen. Potatorium und Lues wird negirt. 

Status. Starke Anämie der Haut und Schleimhäute. An der Herzspitze leises 
systolisches Geräusch. Keine Verbreiterung der Herzdämpfung nach links, keine 
Accentuation des II. Pulmonaltones. Puls weich und frequent. Milz vergrössert. 
Im Blut 2340000 rothe, 3200 weisse Blutkörperchen. 75 pCt. Hämoglobin. Im mikro¬ 
skopischen Präparat Poikilocyten, Makro- und Mikrocyten, kernhaltige Ery- 
throcy ten. 

Weiterer Verlauf. Rasche Besserung unter Arsengebrauch. 


Datum. 

Tempe¬ 

ratur. 

Harn¬ 

menge. 

Spec. 

Gewicht. 

NaCl. 

o 

CI 

PL, 

Gesammt- 

N. 

Harnsäure. 

Leuko- 

cyten. 

Bemerkungen. 

30. 

Sept. 

36.8 

1530 

1013 

J0,95 

0,42 

10,92 

0,297 

2100 

Arsentherapie, Hämo¬ 

1. 

Oct. 

36,8 

1250 

1014 

9,23 

0,481 

9,55 

0,359 

1800 

globin 75 pCt., NaCl- 

2. 

n 

37,0 

1450 

1014 

10,5 

1,02 

8,55 

0,172 

1600 

Einfuhr ca. 8,0. 

3. 

n 

36,8 

1850 

1011 

12,24 

0,504 

7,36 

0,153 

2200 



Aus diesen Tabellen geht übereinstimmend hervor, dass den geringen 
Leukocytenwerthen auch sehr geringe Ausscheidungsmengen der Harn¬ 
säure (resp. der Xanthinkörper) entsprechen. Bei dem Patienten Jirzig 
konnte schon nach wenigen Tagen der Beobachtug verfolgt werden, wie 
neben der stetigen Zunahme der rothen Blutkörperchen von 2 Millionen 
bis zu der normalen — nahezu 5 Millionen — auch die Zahl der Leuko- 
cyten von 1500—2000 auf 7—8000 und dementsprechend die Hamsäure- 
ausscheidung von 0,1—0,2 auf die Ziffer von durchschnittlich 0,4 stieg. 

Auch bei Fall II. ist dieser Parallelismus nicht zu verkennen. End¬ 
lich sind die besonders geringen Ziffern der Leukocytose sowohl als der 
Harnsäure im Falle III. (Spichale), der leider nach wenigen Tagen der 
Beobachtung sich entzog, besonders geeignet, die angeführte Thatsache 
zu illustriren; dass es sich dabei nicht etwa um eine Herabsetzung des 
ganzen Stoffumsatzes bei dem anämischen Kranken handelt dürften 
die Ergebnisse der gleichzeitig vorgenomraenen Bestimmungen des 
Gesammtstickstoffs zur Genügo darthun. 

Jedenfalls stützen die in der vorstehenden Arbeit niedergelegten 
Beobachtungen aufs Neue unsere früher vertretene Anschauung, dass 
zwischen Leukocytose und Harnsäurcausscheidung im gesunden und 
kranken Organismus enge Beziehungen bestehen. 

Es erübrigt uns noch, Herrn Geheimrath Käst für die gütige Unter¬ 
stützung bei dieser Arbeit unseren ergebensten Dank auszusprechen. 
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XXVIII. 

(Aus dem Laboratorium des Prof. v. Basch in Wien.) 

Ueber die Aenderungen der Herzarbeit durch centrale 
Reizung von Nerven. 

Von 

Dr. Michael Grossmann, 

Docent an der Wiener Universität. 


(Fortsetzung.) 

II. Versuchsreihe. 

A. Centrale Reizung des N. ischiadicus bei vollkommen intacten 

Herznerven. 

In gleicher Weise wie bei den Armnerven prüften wir den Effect 
der centralen Reizung des N. ischiadicus und auch jene Aenderungen, 
welche derselbe unter Ausschaltung der einzelnen Herznerven erfährt. 

Das Verhalten der Herzarbeit bei centraler Ischiadicusreizung in 
Versuchen, bei denen die Herznerven intact sind, lehren die in Tabelle 11 
enthaltenen Zahlen. 


Tab. 11. N. ischiadicus. Bei erhaltenen Herznerven. 


Versuch. | 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung 

Zu- oder Abnahme 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
DruckinmmSoda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Yorhof- 
Druckin mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reiz-Stadium 

der Herz¬ 
arbeit 

des Nutz- 
effeetes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 

1. 

172 

2322 

140 

16,5 

N. ischiadicus 

204 

2754 

140 

19,6 

B. 

+ 18.8 

4- 

4,9 







242 

3267 

122 

26,7 

H. 

+ 61.8 

+ 

15,6 







220 

2970 

138 

21,5 

E. 

4- 30,3 

+ 

1,9 

2. 

88 

1188 

70 

16,9 

do. 

140 

1890 

58 

32,5 

B. 

+ 92,3 

4- 

21,3 







172 

2322 

32 

72,5 

H. 

+ 328,9 

-1- 

119,6 







148 

1998 

44 

45,4 

E. 

+ 168,6 

4- 

59,8 

3. 

134 

1809 

106 

17,0 

do. 

158 

•2133 

110 

19,3 

B. 

+ 13,5 

— 

3,5 







196 

2646 

86 

30,7 

H. 

4- 80,5 

4- 

23,7 







172 

2322 

92 

25,2 

E. 

+ 48,2 

4- 

15,5 

4. 

144 

1944 

100 

19,4 

do. 

172 

2322 

98 

23,6 

B. 

+ 21.6 

4- 

2,1 







186 

2511 

8S 

28,5 

H. 

+ 46.9 

4- 

14,0 







168 

2268 

98 

23,1 

E. 

+ 19,0 

4- 

2,2 

5. 

70 

945 

26 

3<;,3 

do. 

106 

1431 

10 

143,1 

B. 

+ 294,2 

4- 

160,6 







126 

1701 

0 

850,5 

H. 

+2242,9 

+1202,9 







96 

1296 

14 

92,5 

E. 

+ 154.8 

4- 

86,1 

6. 

176 

2376 

74 

32,1 

do. 

184 i 

2484 

70 

35.4 

B. 

+ 10.2 

4- 

5,6 







220 1 

2970 

56 

53.0 

II. 

+ 65.1 

4- 

24,3 





1 

i 

198 | 

! 2673 | 

52 ! 

51,4; 

E. 

+ 60,1 , 

4- 

42,3 
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Die Resultate sind vollständig eindeutig. Man sieht, dass die cen¬ 
trale Ischiadicusreizung den Nutzcffcct der Ilerzarbeit constant, in ein¬ 
zelnen Fällen, wie im Versuche 5, ganz exorbitant vermehrt. 

Die nächsten drei Versuchsgruppen gelten der Beantwortung der 
schon bei den Armnerven vcntilirten Frage, inwieweit die blosse Prä¬ 
paration der Herznerven — wenn ihre Continuität noch erhalten bleibt — 
den Effect der Reizung ändert. 


B. Centrale Reizung des N. ischiadicus bei präparirten Herznerven. 

a) Beide Nn. vagi, b) beide Nn. accelerantes, c) beide Nn. vagi 
und beide Nn. accelerantes präparirt. 

Von den nachfolgenden drei Tabellen bezieht sich die Tabelle 12 
auf jene Vcrsuchsgruppc, bei welcher bloss die beiden Nn. vagi, die 
Tabelle 13, bei welcher die beiden Nn. accelerantes, und die Tabelle 14, 
bei welcher sowohl die Nn. vagi als auch die Nn. accelerantes präparirt 
waren, che der N. ischiadicus central gereizt wurde. 


Tab. 12. 


N. ischiadicus. 
Beide Nn. vagi präparirt. 


Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abuahme 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm | 
Soda | 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

138 

1863 

90 

20,7 

N. ischiadicus 

194 

2619 

80 

32,7 

B. 

+ 57,9 

4- 

12,7 







222 

2997 

56 

53,5 

H. 

+ 158,4 

4- 

61.1 







194 

2619 

88 

29,7 

E. 

+ 43,4 

4- 

2,4 

2. 

144 

1944 

104 

18,6 

do. 

196 

2646 

90 

29,4 

B. 

+ 58.« 

4- 

16.2 







232 

3132 

100 

31,3 

H. 

+ 68,2 

4- 

4,6 







156 

2106 

98 

21,4 

E. 

+ 15,0 

4- 

6,9 

3. 

104 

1404 

78 

18,0 

do. 

156 

2106 

76 

27,7 

B. 

4 53,8 

4- 

2,5 







194 

2619 

62 

42,2 

H. 

+ 134,4 

+ 

25.9 







168 

2268 

58 

39,1 

E. 

+ 117,2 

4- 

34,8 

4. 

128 

1728 

58 

25,7 

. do. 

170 

2295 

54 

42,5 

B. 

+ 65,3 

4- 

24,6 







184 

2484 

46 

54,0 

H. 

+ 11«,1 

4- 

16.3 







168 

2268 

44 

51,5 

E. 

4 100,3 

4- 

52,8 

5. 

130 

1836 

106 

17,3 

do. 

158 

2133 

114 

18,7 

B. 

+ 8,0 

4- 

6,5 







168 


88 

25,7 

H. 

4 48,5 

4- 

20.6 







154 

2079 

94 

22,1 

E. 

+ 27,7 

4- 

13,3 
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Vor der Reizung. 




Maximaler Effect während der Reizung. 


Reizung des: 


Carotis- 
Druck in 


mm mm 
Hg Soda 


104 1404 54 26,0 X. ischiadicus 142 1917 

174 2349 
152 2052 


42 567 178 3,1 do. 46 621 

52 702 

50 675 

8. 38 513 162 3,1 do. 42 567 

46 621 

44 594 

78 1053 36 29,2 do. 114 1539 

166 2241 
144 1944 

128 1728 74 23,3 do. 158 2133 

184 2484 
168 226S 

142 1917 84 22,8 do. 146 1971 

196 2646 
164 2214 

136 1836 60 30,6 do. 154 2079 

202 2697 
144 1944 

86 1161 168 6,9 do. 134 1809 

172 2322 
128 1728 

72 972 162 6,0 do. 116 1566 

136 1836 
98 1323 



39.9 B. 

55.9 H. 

64.4 E. 

3.8 B. 

3.9 II. 
3,6 E. 

3.6 B. 
4,1 H. 

3.7 E. 

38.4 B. 

65.9 H. 

69.4 E. 

28.8 B. 

35.4 H. 
28,3 E. 

25.2 B. 
40,0 H. 

21.7 E. 

30.5 B. 

53.9 H. 

30.3 E. 

10.5 B. 

14.8 H. 
10,2 E. 

9,5 B. 
11,7 H. 

8.7 E. 


N. ischiadicus. 

Beido Nn. accolerantes präparirt. 


Zu- od. Abnahme 


der des Nutz- 

Herz- effectesder 
arbeit Herzarbeit 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 


+ 53,4 + 12,7 

+ 115,0 + 28,8 

+ 147,6 + 69,9 

+ 22,5 + 15,1 

+ 25,8 + 2,6 

+ 16,1 0,0 

+ 16,1 + 5,8 

+ 32,2 + 10,8 

+ 19,3 + 5,7 

+ 31,5 — 9,8 

+ 125,6 + 6,1 

+ 137,6 + 28,7 

+ 23,6 + 0,3 

+ 51,9 + 5,9 

+ 21.4 - 7,2 

+ 10,5 + 7,6 

- t - 75,4 + 27,3 

— 4,8 - 17,4 

0,3 — 11.8 

+ 70,1 + 18,7 

0.0 — 6,1 

+ 52,1 — 1,8 

+ 114.4 + 7,2 

+ 48,1 0,0 

+ 53.8 — 1,0 

+ 95,6 + 3,5 

+ 45,0 + 7,4 



N. ischiadicus 

188 

2538 

98 

25,8 

B. 

H- 

55,4 

+ 

14,1 


220 

2970 

76 

39,0 

H. 

+ 

134,9 

+ 

47,7 


206 

2781 

96 

28,9 

E. 


74,0 

4- 

17,0 

do. 

96 

1296 

28 

46,3 

B. 

-f 

27,5 

— 

6,8 


154 

2079 

6 

346,5 

H. 

+ 

854.5 

+ 

334,2 


134 

1809 

14 

129,2 

E. 

+ 

255,9 

+ 

86,1 

do. 

64 

864 

250 

3,4 

B. 

+ 

54,5 

— 

2,8 


70 

945 

254 

3,7 

II. 

+ 

68,1 

- 

2,6 


62 

837 

26? 

3,1 

E. 

-f 

40,9 


8,8 


33* 
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Tab. 14. N. ischiadicus. 


Beide Nn. vagi und beido Nn. accelerantes präparirt. 


Versuch. | 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- 

oder Abnahme 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
DruckinmmSoda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizstadium 

der Herz¬ 
arbeit 

! des Nutz¬ 
effectes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 

1. 

108 

1458 

48 

30,3 

N. ischiadicus 

136 

1836 

50 

36,7 

B . 

+ 

21,1 

- 3,6 







152 

2052 

42 

48,8 

H. 

+ 

61,0 

+ 14,5 







144 

1944 

52 

37,3 

E. 

4- 

23,1 

- 8,3 

2. 

100 

1350 

16 

84,3 

do. 

118 

1593 

16 

99,5 

B . 

+ 

18,0 

+ 0,1 







124 

1674 

20 

83,7 

H. 

— 

0,7 

- 19,1 







100 

1350 

62 

21,7 

E. 

— 

74,2 

- 74,2 

3. 

104 

1404 

32 

43,8 

do. 

122 

1647 

34 

48,4 

B . 

+ 

10,5 

- 5,6 







140 

1890 

84 

22,5 

H. 

— 

48,6 

- 61,7 




* 



110 

1485 

106 

14,0 

E. 

— 

68,0 

- 69,6 

4. 

48 

648 

108 

6,0 

do. 

104 

1404 

136 

10,3 

B . 

+ 

71,6 

- 20,1 







120 

1620 

134 

12.0 

H. 

+ 100,0 

- 20.0 







94 

1269 

176 

7,1 

E. 

+ 

18,3 

- 39,3 


In Ucbereinstimraung mit den Erfahrungen, die wir bereits bei den 
Armnerven in den corres pondirenden Versuchen gesammelt haben, sehen 
wir auch hier, dass die Präparation der Nn. vagi für sich allein an dem 
Resultate nichts ändert. Der Nutzeffect der Herzarbeit bei centraler 
Ischiadicusrcizung bleibt nach wie vor durchweg vermehrt. 

Die Tabelle 13 lehrt ferner, dass schon die Präparation der Nn. 
accelerantes unter Umständen eine Schädigung derselben nach sich 
ziehen und das Resultat der Reizung in dem Sinne ausfallen kann, 
wie nach einer totalen Durchschneidung der Nn. accelerantes. Ein Bei¬ 
spiel für dieses Verhalten sehen wir im 3. Versuche dieser Gruppe, wo 
der Nutzeffect der Herzarbeit in allen Phasen der Reizung einen Aus¬ 
fall zeigt. 

In noch auffallenderer Weise lehrt dies die Tabelle 14, wo wir fast 
durchweg einem verminderten Nutzeffect begegnen. 

Vergleichen wir aber diese Tabelle mit der entsprechenden, auf die 
Armnerven sich beziehenden, d. i. mit jener, wo der centralen Reizung 
der Armnerven ebenfalls die Präparation beider Herznerven voranging, 
so finden wir insofern einen Unterschied, als dort eine Vermehrung, 
hier aber eine Verminderung des Nutzeffectes der Herzarbeit in der 
Mehrzahl der Fälle auftritt. 

Wir müssen diesen Unterschied zum Theil darauf beziehen, dass 
die Nn. accelerantes bei dieser Versuchsgruppe durch die Präparation 
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in erheblichem Maasse geschädigt wurden. Andererseits können wir das 
abweichende Ergebniss wohl auch dem Umstande zuschreiben, dass wir 
gerade bei diesen Versuchen Thiere vor uns hatten, bei welchen die 
Bedingungen für die Verringerung des Nutzeffectes der Herzarbeit, soweit 
dieselben im Herzen selbst gelegen sind, prävalirten. 

Die Ansicht, die wir hier soeben ausgesprochen, ist durchaus keine 
willkürliche. Sie beruht auf einer reichen Erfahrung, die uns lehrte, 
dass selbst bei vollständig intacten Herznerven der Effect der centralen 
Reizung des N. ischiadicus im umgekehrten Sinne ausfallen kann, indem 
statt einer Vermehrung eine Verminderung der Herzarbeit auftritt. 
Bei jungen kräftigen Thieren, wenn sie nicht übercurarisirt wurden, und 
bei denen die verschiedenen Präparationen glatt verliefen, darf man wohl 
mit Sicherheit erwarten, dass die centrale Ischiadicusreizung den Druck 
im linken Vorhofe erniedrigt. Mitunter stösst man aber auf Thiere, 
wo die centrale Reizung des N. ischiadicus von einem Steigen des Druckes 
im linken Vorhofe gefolgt ist. 

Die Erfahrung lehrte uns im Verlaufe der Zeit, dass es in der 
Regel ältere Thiere sind, welche dieses abweichende Resultat ergaben, 
und wir gewannen auch den Eindruck, dass hierbei ausser dem Alter 
des Thieres auch noch die schon erwähnten Umstände, wie Uebercurari- 
sirung, protrahirte Präparation unter Blutverlust etc., kurzweg Bedingun¬ 
gen, welche den Gesaramtzustand des Thieres schädigend beeinflussen, 
eine Rolle spielen. 

C. Centrale Reizung des N. Ischiadicus bei durchschnittenen 

Herznerven. 

a) Beide Nn. vagi durchschnitten. 

Die nächste Tabelle bezieht sich auf jene Versuche, bei denen die 
beiden Nn. vagi vor der centralen Reizung des N. ischiadicus durch¬ 
schnitten wurden. 

Die Ergebnisse dieser Versuche decken sich vollständig mit jenen, 
welchen wir bei analoger Versuchsanordnung bei den Armnerven be¬ 
gegneten. 

Wir müssen hier noch beifügen, dass wir eine vollständige Ueber- 
einstimmung der verschiedenen Resultate nur dort vorfinden, wo die 
Nn. accelerantes unberührt blieben, und Unterschiede da auftreten, wo 
die Nn. accelerantes nicht mehr als ganz unversehrt gelten konnten. 
Das beweist einerseits, in wie hohem Grade die Vermehrung des Nutz¬ 
effectes des Herzens von dem Intactsein der Nn. accelerantes abhängt, 
und dass andererseits die Präparation schon an und für sich einen Ein¬ 
griff darstellt, der unter Umständen eine vorübergehende oder aber auch 
eine bleibende Schädigung der Function des Nerven bewirken kann. 
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Tab. 15. N. ischiadicus. Beide Nn. vagi durchschnitten. 


Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect 

während der Reizung. 

Zu 

■ oder Abnahme 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reiz-Stadium 

der Herz¬ 
arbeit 

des Nutz¬ 
effectes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 

1. 

96 

1296 ' 

168 

7,7 

N. ischiadicus 

116 

1566 

166 

9,4 

B. 

4 

22.0 

4" 

1,0 







142 

1917 

152 

12,C 

II. 

+ 

63,6 

4 

11.5 







132 

1782 

150 

11,8 

E. 

4 

53,2 

4 

12.3 

2. 

154 

2079 

58 

35,8 

do. 

188 

2538 

58 

43,7 

B. 

4 

22,0 

4 

0,2 







216 

2916 ! 

54 

54,0 

11. 

4- 

50,8 

4 

7.7 







186 

2511 

52 

48,2 

E. 

4 

34,0 

4 

9,2 

3. 

126 

1701 

60 

28,3 

do. 

162 

2187 

58 

37,7 

B. 

4 

83,2 

4 

3,8 







174 

2349 

50 

46,9 

II. 

4- 

65,7 

4 

20.2 







158 

2133 

50 

42,6 

E. 

JL 

50,5 

4 

20,3 

4. 

154 

2079 

68 

30,5 

do. 

220 

2970 

56 

53,0 

B. 

4- 

73.7 

-1 

21.8 







286 

3186 

26 

122,5 

II. 

4-; 

301,6 

4 

162.3 







204 

2726 

52 

52,4 

E. 

4" 

71,8 

4 

30,0 

5. 

116 

1566 

72 

21,7 

do. 

134 

1809 

50 

36,1 

B. 

_i_ 

66.3 

4 

44.4 







156 

2106 

42 

50,1 

H. 

4- 

130,8 

4 

72.1 







150 

2025 

58 

34,9 

E. 

4- 

60,8 

4 

24,6 

6. 

136 

1836 

68 

27,0 

do. 

166 

2241 

64 

35,0 

B, 

4* 

29,6 

4 

6.3 







188 

2538 

50 

50,7 

II. 

+ 

87,7 

4 

35,9 







152 

2052 

64 

32,0 

E. 

4- 

18,5 

1 

6,6 

7. 

114 

1539 

72 

21,3 

do. 

144 

1944 

70 

•27,7 

B. 

4- 

30,0 

f 

3,0 







190 

2565 

58 

44,2 

H. 

4- 

107,5 

4 

24,8 







156 

2106 

58 

36,3 

II. 

4- 

70,4 

4 

24,7 

8. 

100 

1350 

78 

17,3 

do. 

152 

2052 

72 

28,5 

B. 

4 

64,7 

4 

8,7 







182 

2457 

60 

40,9 

H. 

4 

136.4 

1 

30,2 







146 

1971 

64 

30,7 

E. 

4 

77,4 

1 

21,8 

9. 

108 

1458 

46 

31,6 

do. 

158 

2133 

44 

48,4 

B. 

4 

53,1 

\ 

4,9 







182 

2457 

36 

68,2 

H. 

4- 

115,8 


28,1 







160 

2160 

34 

63,5 

E. 

4 

100,9 

4 

36,0 

10. 

138 

1S63 

64 

29,1 

do. 

166 

2241 

64 

35,0 

B. 

4 

20.2 

4 

0,2 







200 

2670 

46 

58,0 

H. 

4 

99.3 

4- 

37,7 







166 

2241 

54 

41,5 

E. 

+ 

42,6 

_i_ 

18,9 

11. 

140 

1890 

88 

21,4 

do. 

170 

2295 

86 

26,6 

B. 

4 

24,2 

4 

2,7 







190 

2565 

96 

26,7 1 

H. 

+ 

24,7 

_ 

7,9 







176 

2376 

98 

24,2 

E. 

+ 

13,0 

— 

9.7 

12. 

64 

864 

42 

20,5 

do. 

70 

945 

32 

29,5 

B. 

4* 

43,9 

4 

31,6 







82 

1107 

26 

42,5 

H. 

4 

107,3 

4- 

62,2 







68 

918 

24 

38,2 

E. 

4 

86.3 

4 

76,0 


Wir müssen hier nun eine Versuchsgruppe einschalten, welche mit 
der vorhergehenden darin übereinstimmt, dass auch hier die Nn. vagi 
vollständig durchschnitten waren, sich aber von derselben dadurch unter¬ 
scheidet, dass wir der Reizung des Ischiadicus eine andere, nämlich die 
des centralen Vagusendes, vorausgehen Hessen. 
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Die Effecte der centralen Vagusreizung als solche sollen später be¬ 
sprochen werden. Hier wollen wir bloss hervorheben, dass der Reflex¬ 
apparat, welcher durch die centrale Reizung des N. ischiadicus getroffen 
wird, sich in einem anderen Zustande befindet, wenn vorher die Nn. 
vagi central gereizt wurden. — 

Wir sehen nämlich, wie die Tabelle IG zeigt, dass in Folge von 
Ischiadicusreizuug der Nutzcffect der Herzarbeit in ganz auffallender 
Weise sich vermindert, wenn derselben eine centrale Vagusreizung vor¬ 
ausgegangen ist. 

Tab. 16. N. ischiadicus. 


Bei durchschnittenen und vorerst central gereizten Vagis. 



Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

Jp 

Carotis- 

ce 
. T3 
3 O 



Carotis- 

e3 
. 'O 



der 

des Nutz- 

fl 

. 


-2 ö 



. 


•Sa 

aa 

B 

Herz- 

eflfectesdcr 

cn 

*-« 

o 

> 

druck in 

© g 

> s 

nS ,»J 

-m ’o 
c jp 

Reizung des: 

druck in 

° g 
> B 

‘55 

fl X* 

2 

'S 

ci 

arbeit 

Herzarbeit 





3 b 










mm 

mm 

£ r* 

fl o 

o u 


mm 

mm 

C O 

’+? K 

O 

(A 

.s 

während der Reizung 


Hg 

Soda 

2 2 

0*33 


Hg 

Soda 

3 3 

fl <r> 
CFG 


in pCt. ausgedrückt. 

1. 

172 

2322 

8G 1 

27,0 

N. ischiadicus 

196 

2646 

88 

30,0 

b. 

+ tu 

- 2,2 







234 

3159 

72 

43,8 

H. 

+ 62.2 

+ 19,3 







200 

2670 

66 

40,4 

E. 

+ 49,6 

+ 29,0 

2. 

144 

1944 

110 

17,G 

do. 

178 

2403 

116 

20,7 

B. 

+ 17,6 

- 4,6 







200 

2670 

102 

26,1 

H. 

+ 48,2 

+ 6,9 







184 

2484 

100 

24,8 

E. 

+ 40,9 

+ 10,7 

3. 

132 

1782 

108 

IG,5 

do. 

160 

2160 

112 

19,2 

B. 

+ 16,3 

- 3,5 







180 

2430 

106 

22,9 

H. 

+ 38,7 

+ 2,2 







160 

2160 

100 

21,6 

E. 

+ 30,9 

+ 8,5 

4. 

146 

1971 

94 

20,9 

do. 

204 

2726 

98 

27,8 

B. 

+ 33,0 

- 4,4 







232 

3132 

80 

39,1 

H. 

+ 87,0 

+ 17,7 







186 

2511 

96 

26,1 

E. 

+ 24,8 

- 1.8 

5. 

174 

2349 

98 

23,9 

do. 

200 

2670 

104 

25,6 

B. 

+ 7,1 

- 6,5 







226 

3051 

102 

29,9 

H. 

+ 25.1 

- 8,5 







214 

2889 

100 

28,8 

E. 

+ 20,5 

- 1,7 

G. 

10G 

1431 

118 

12,1 

do. 

132 

1782 

122 

14,6 

B. 

+ 20,6 

2,6 







150 

2025 

138 

14,6 

II. 

+ 20,6 

- 14,6 







146 

1971 

138 

14,2 

E. 

+ 17,3 

- 14,4 

7. 

84 

1134 

104 

10,9 

do. 

128 

1728 

126 

13,7 

B. 

+ 25,6 

- 17,4 







142 

1917 

176 

10,8 

H. 

- 0,9 

- 69,0 







126 

1701 

130 

13,0 

E. 

+ 19,2 

~ 20,2 


Wir deuten dies in folgender Weise: die Reizung des centralen 
Vagusendes verändert den Zustand des centralen Reflexapparates in der 
Weise, dass das Abströmen von Impulsen auf den Accelerans und durch 
diesen auf das Herz eine vorübergehende Hemmung erfährt. Wir sagen 
vorübergehend, weil wir wiederholt die Erfahrung gemacht haben, 
dass nach einem längeren Ruhezustände dieses Reflexapparates die een- 
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tralc Reizung des N. ischiadicus wieder von dem alten Effecte begleitet 
erscheint. 

Für die Aenderung des Zustandes im centralen Reflexapparate wollen 
wir gleich hier die Bezeichnung „Stimmungswechsel“ einführen. 

Der Ausdruck Stimmung, dessen sich Kaudcrs zuerst bei seinen 
Versuchen über den Einfluss der rcflcctorisehen Vagusreizung auf die 
Athmung bedient, will sagen, dass die Reflexapparate Aenderungen unter¬ 
liegen, welche sich nicht auf den Grad der Erregbarkeit, sondern auf die 
Form beziehen, in welcher sie in die Erscheinung tritt. 

Wir werden übrigens auf die allgemeine Rolle, welche der Stimmungs¬ 
wechsel des Reflexapparates spielt, noch zurückkommen. 


b) Beide Nn. accelerantes durchschnitten. 

Die nachfolgende Vorsuchsgruppe, auf welche sich die Tabelle 17 
bezieht, umfasst die Experimente von Ischiadicusreizung bei bilate¬ 
ral durchschnittenen Nn. accelerantes. 


Tab. 17. N. ischiadicus. 

Beide Nn. accelerantes durchschnitten. 


Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect 

während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druckin mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druckin mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reiz-Stadium 

der Herz¬ 
arbeit 

des Nutz- 
cffectes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 

1. 

142 

1917 

108 

17,7 

N. ischiadicus 

150 

2025 

114 

17,7 

B. 

0,0 

- 4,8 







172 

2322 

138 

16,8 

H. 

- 5,0 

- 21,4 







172 

2322 

134 

17,3 

E. 

- 2,2 

- 19,1 

2, 

72 

972 

18 

54,0 

do. 

118 

1593 

18 

88,5 

B. 

+ 63,8 

0,0 







152 

2052 

32 

04,1 

H. 

+ 18,7 

- 43,7 







128 

1728 

46 

37,5 

E. 

- 30,5 

~ 60,8 

3. 

28 

378 

234 

1,6 

do. 

42 

567 

258 

2,1 

B. 

+ 31,2 

- 12,5 







50 

G75 

292 

2,3 

H. 

+ 43,7 

“ 17,8 







44 

594 

268 

2,2 

E. 

4- 37,5 

- 12,0 


Die hier niedergclegten Resultate entsprechen vollständig der Er¬ 
fahrung, die wir bei den Armnerven bereits gemacht haben, und es 
kommt in ihnen der früher ausgesprochene Satz, dass die Verbesse¬ 
rung des Nutzeffectes der Herzarbeit durch Vermittelung der 
Nn. accelerantes erfolgt, deutlich zum Ausdruck. 
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c) Beide Nn. vagi und beide Nn. accelerantes durchschnitten. 

Es folgt nun jene Versuchsgruppe, bei -welcher der centralen Ischia- 
dicusreizung die Durchschneidung der Nn. vagi und der Nn. accelerantes 
beiderseits vorausgeschickt wurde. 


Tab. 18. N. ischiadicus. 

Die Nn. vagi und Nn. accelerantes bilateral durchschnitten. 


Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- od. Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1 . 

110 

1485 

98 

15,1 

N. ischiadicus 

142 

1917 

96 

19,9 

ß. 

+ 

31,7 

4" 

2,5 







172 

2322 

80 

29,0 

H. 

4- 

92.0 

4- 

22,8 







166 

2241 

80 

28,0 

E. 

4- 

h5,4 

4- 

23,3 

2. 

so 

1080 

18 

G0,0 

do. 

134 

1809 

14 

129,2 

B. 

4- 

115,3 

4- 

28,5 







148 

1998 

6 

133,0 

H. 

4- 

455,0 

4- 

200,0 







124 

1674 

10 

167,4 

E. 

4- 

179.0 

4- 

80,0 

3. 

S4 

1134 

74 

15,3 

do. 

134 

1809 

76 

23.8 

B. 

4- 

55,5 

— 

2,4 







156 

2106 

82 

25,6 

H. 

-f 

67,3 

— 

9,8 







116 

1566 

60 

26,1 

E. 

+ 

70,5 

4- 

23,6 

4. 

90 

1215 

54 

22,5 

do. 

134 

1809 

50 

36,1 

B. 

4- 

60,4 

4- 

8,0 







148 

1998 

44 

45,4 

II. 

4- 

101.7 

4- 

23,0 







132 

1782 

46 

44,5 

E. 

4- 

97,7 

4- 

35,2 

5. 

94 

12G9 

30 

42,3 

do. 

112 

1512 

22 

68,7 

B. 

4- 

62,4 

4- 

36,5 







122 

1647 

24 

68,6 

H. 

4" 

62,1 

4- 

25,1 







108 

1458 

14 

104,1 

E. 

+ 

146,0 

4- 

114,6 

6. 

90 

1215 

34 

35,7 

do. 

108 

1458 

34 

42,8 

B. 

-r 

19,8 


0,0 







126 

1701 

34 

50,0 

H. 

+ 

40,0 

4- 

0,2 


i 





110 

1485 

26 

57,1 

E. 

+ 

59,9 

4- 

30.9 


Auch hier finden wir, wie man sieht, eine vollständige Ueberein- 
stimmung mit den entsprechenden Versuchen bei Reizung der Armnerven, 
d. i. dass in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle bei dieser Versuchs¬ 
anordnung die Ischiadicusreizung eine Vermehrung des Nutz- 
effcctes der Herzarbeit bewirkt. 

Ehe wir nun unsere Auseinandersetzungen weiter fortsetzen, wollen 
wir, damit sich der Leser über das bisher Gesagte besser orientire, zwei 
Curven hier einschalten, in denen der Unterschied zum Ausdruck gelangt 
zwischen dem Effecte der centralen Ischiadicusreizung bei erhaltenen 
Ilerznerven und bei durchschnittenen Nn. accelerantes. 

Man sieht, wie in dem einen Falle (Fig. 4) — bei erhaltenen Herz¬ 
nerven — mit dem Steigen des Arteriendruckes der Druck im linken 
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Digitized by 


Vorhofe sinkt, — und in dem anderen, demselben Versuche entstam¬ 
menden Falle (Fig. 5) — bei durchschnittenen Nn. accelerantes — der 
Druck sowohl in der Arterie als auch im linken Vorhofe steigt. 



Rei2dauer. 

I l I i -1 

SO 30 20 20 o 

Centrale Reizung des N. isehiadieus bei erhaltenen Ilerznerven (Nn. vagi u. Nn. aecele- 
rantes). Mit der Steigerung des Arteriendruckes sinkt der Druck im linken Vorhofe. 



Centrale Reizung des N. isehiadieus bei durchschnittenen Nn. accelerantes. Mit der 
Steigerung des Arteriendruckes steigt auch der Druck im linken Vorhofe. 
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d) Der rechte N. accel. durchschnitten und beide Nn. vagi präparirt. 

e) Der rechte N. accelerans und die beiden Nn. vagi durchschnitten. 

Es folgen nun zwei Versuchsgruppen, in denen vor der Ischiadicus- 
reizung bloss der rechte N. accelerans durchschnitten war. In der ersten 
Gruppe waren die beiden Nn. vagi gleichzeitig bloss präparirt, in der 
zweiten aber schon durchschnitten. Auf diese beiden Gruppen beziehen 
sich die beiden nachfolgenden Tabellen. 


Tab. 19. N. ischiadicus. 

Beide Nn. vagi präparirt und der rechte N. accelerans durchschnitten. 


Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizstadium 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

1 mm 
Soda 

mm 

Hg 

1 mm 
Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt 

1. 

124 

1674 

72 

23,2 

N. ischiadicus 

162 

2187 

70 

31,2 

B. 

4 

34,4 

4- 

3,3 







176 

2376 

57 

41,6 

H. 

4 

79,3 

4 

26.4 







172 

2322 

57 

40,7 

E. 

+ 

75,4 

4- 

26,7 

2. 

70 

945 

62 

15.2 

do. 

120 

1620 

58 

27,9 

B. 

+ 

83,5 

4- 

7,3 







150 

2025 

46 

44,0 

H. 

4 

189,4 

4- 

35,3 







134 

1809 

50 

36,1 

E. 

4 

137,5 

4- 

24,4 

3 . 

112 

1512 

66 

22,9 

do. 

132 

1782 

66 

27,0 

B. 

4 

17.9 

4- 

0.3 







154 

2079 

66 

31,5 

H. 

4 

37,5 

4 

0,3 







122 

1647 

68 

24,2 

E. 

4 

5,6 

— 

2,8 

4 . 

92 

1242 

98 

12,6 

do. 

124 

1674 

94 

17,8 

B. 

4- 

41,2 

4 

5,3 







130 

1755 

90 

19,5 

II. 

+ 

54,7 

4 

10,1 







124 

1674 

156 

10,7 

E. 

— 

15,0 

— 

36,6 

5 . 

144 

1944 

100 

19,4 

do. 

178 

2403 

94 

25,5 

B. 

4 

31,4 

4 

6,6 







198 

2673 

98 

27,2 

H. 

4 

40,2 

4 

2,2 







182 

2457 

102 

24,0 

E. 

4 

23,7 

— 

2,0 

G. 

146 

1971 

62 

31,7 

do. 

168 

2268 

56 

40,5 

B. 

4 

27,7 

4 

11,2 







190 

2565 

56 

45,8 

H. 

4 

44,4 

4 

IM 





12,3 


168 

2268 

58 

33,3 

E. 

4 

5,0 

— 

8,5 

7 . 

82 

1107 

90 

do. 

104 

1404 

93 

15,0 

B. 

4- 

21,9 

- 

3,2 







118 

1593 

94 

16,9 

H. 

+ 

37,3 

— 

3,9 







106 

1431 

86 

16,6 

E. 

4 

34,9 

4 

5,0 

8 . 

94 

1269 

78 

16,2 

do. 

106 

1431 

86 

16,6 

B. 

4 

2,4 

— 

8,7 







116 

1566 

84 

18,6 

H. 

4 

14,8 

— 

6,5 







106 

1431 

82 

17,4 

E. 

+ 

7,4 

— 

4,3 

9. 

13G 

1836 

40 

45,9 

do. 

168 

2268 

52 

43,6 

B. 

— 

5,0 

— 

22,9 







200 

2670 

78 

34,2 

H. 

— 

25,4 

— 

49,2 







186 

2511 

88 

28,5 

E. 

— 

37,2 

— 

54,5 

10 

140 

1890 

40 

47,2 

do. 

158 

2133 

42 

50,7 

B. 

4 

7,4 

— 

4,6 







170 

2295 

58 

39,5 

H. 

— 

16,3 

— 

31,0 







162 

2187 

50 

43,7 

E. 

— 

7,4 

— 

19,8 
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N. ischiadicus. 

Beide Nn. vagi und der rechte N. accelerans durchschnitten. 


Tab. 20. 


Versuch. | 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

mm 

Hg 

mm 
Soda | 

mm 

Hg 

i 

mm 

Soda 

1 . 

128 

1728 

52 

33,2 

N. ischiadicus 

138 

1863 

48 

38,8 

B. 







152 

2052 

42 

48,8 

H. 







150 

2025 

44 

46,0 

E. 

2. 

102 

1371 

60 

22,8 

do. 

172 

2322 

52 

44,6 

B. 







208 

2808 

48 

58,5 

H. 







176 

2376 

46 

51,6 

E. 

3. 

76 

1026 

48 

21,3 

do. 

84 

1134 

49 

23,1 

B. 



i 




112 

1512 

42 

36,0 

H. 







88 

1188 

42 

28,2 

E. 

4. 

68 

918 

58 

15,8 

do. 

82 

1107 

60 

18,4 

B. 







104 

1404 

58 

24,2 

H. 







88 

1188 

57 

20,8 

E. 

5. 

40 

540 

6 

90,0 

do. 

70 

945 

10 

94,5 

B. 







90 

1215 

16 

75,9 

H. 







60 

810 

14 

57,8 

E. 

0 . 

114 

1539 

20 

76,9 

do. 

150 

2025 

20 

101,2 

B. 







190 

2565 

20 

128,2 

H. 







154 

2079 

20 

103,9 

E. 


Zu- oder Abnahme 


der 

Herz¬ 

arbeit 


des Nutz¬ 
effectes der 
i Herzarbeit 


während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 


+ 16,8 
+ 46,9 
+ 38,5 

+ » 5,6 
+ 156,5 
+ 126,3 


+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 


+ 

+ 

+ 


8,4 

69,0 

32.3 

16.4 

53.1 

31.6 

5,0 

15.6 

35.7 

31.5 

66.7 

35.1 


+ 8,6 
+ 26 ,* 
+ 18,5 

+ 16,1 
+ 26,0 
+ 31,2 

1,7 
16,1 
14,6 

6,1 

0,4 
1,9 


+ 

+ 


+ 

+ 


— 40,0 

— 62,5 

— 57,4 

0.0 

0,0 

0,0 


In diesen beiden Tabellen begegnen wir in der Mehrzahl der Ver¬ 
suche Ergebnissen, wie bei erhaltenen Nn. accelerantes. In den anderen 
Versuchen allerdings sehen wir den Effect wie bei Durchschneidung beider 
Nn. accelerantes. Hieraus wäre wohl der Schluss zu ziehen, dass bei 
manchen Thieren schon die Erhaltung eines N. accelerans hinreicht, dem 
Herzen auf reflectorischem Wege jene Reize zuzuführen, welche seine 
Arbeit begünstigen; dass aber bei manchen Thieren nach einseitiger 
Durchschneidung des N. accelerans die begünstigenden Momente auf 
dem Wege des intact gebliebenen anderen Accelerans nicht mehr zur 
Geltung kommen. 


D. Centrale Ischiadicusreizung bei offenem Thorax, 
a) Bei präparirten, b) bei durchschnittenen Vagis. 

Eine weitere Versuchsgruppe, die wir anstcllten, um den Einfluss 
kennen zu lernen, den die Freilegung des Herzens bei Eröffnung 
des Thorax auf den Effect der Ischiadicusreizung übt, führte 
zu folgenden bemerkenswerthen Thatsachen: 
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Bei erhaltenen Herznerven bewirkte die Ischiadicusreizung eine Ver¬ 
schlechterung der Herzarbeit. Nach Durchschneidung der Nn. vagi 
aber wurde sic auf denselben Reiz in ganz auffallender Weise gebessert. 
Die nachfolgende Tabelle 21 enthält die diesbezüglichen Zahlenwerthe. 


Tab. 21. 


N. ischiadicns. 

Beide Nn. vagi bei offenem Thorax präparirt. 



Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

o 

Carotis- 

c3 

£ 

o a 
> B | 



Carotis- 

c« 

. T3 
<5* o 
o r/i 


B 

der 

des Nutz- 

=3 



0> 





«3 

Herz- 

cffectes der 

U 

<x> 

> 

druck in 

•"U 4 Jt 

4-3 Q-> 

Reizung des: 

druck in 

o g 

> s 

' "•'3 «§Js 
4-3 'S 

Ö *2 

.2 

-2 
o o 
« 

arbeit 

Herzarbeit 


mm 

mm 

o .2 

a-g 

<V 2 

tg g 

O U 


mm 

mm 

o 

c o 

2 £ 
'S N 

o 

während der Reizung 


Hg 

Soda 

J 2 



Hg 

Soda 

3 2 

3 <D 

o?tu 

o 

cs 

in pCt. ausgedrückt. 



r O 




i TD 





1. 

122 

1647 

44 

37,4 

N. iscliiadicus 

156 

2106 

44 

47,8 

B. 

+ 27,8 

0,0 






200 

2670 

62 1 

43,0 

II. 

+ 14,9 

- 29,7 







| 144 

1944 

88 

22,0 

E. 

- 41,1 

- 50,1 


Beide Nn. vagi durchschnitten. 


la. 

64 

864 

42 

20,5 

N. iscliiadicus 

70 

945 

32 

29,5 

B. 

+ 43,9 






82 

1107 

26 

42,5 

H. 

+ 107,3 







68 

918 

24 

38,2 

E. 

+ 86,3 


+ 31,6 
+ 62,2 
+ 76,0 


Aus dem zweiten Theile dieses Versuches ergiebt sich zunächst, 
dass auf dem Wege des N. vagus jene Reize dem Herzen zuflicssen, 
welche dessen Arbeit schädigen, denn mit der Ausschaltung derselben 
tritt sofort eine entschiedene Besserung ein, und es steht somit dieser 
Versuch in vollständiger Uebereinstimmung mit dem früher bereits aus¬ 
gesprochenen gleichlautenden Satze. 

Die Reaction, der wir im ersten Theile des Versuches begegnen, 
wo die Nerven erhalten waren, und wo wir eine neue Bedingung, d. i. 
die Eröffnung des Thorax in die Versuchsordnung einführten, muss wohl 
zunächst auf diese neu hinzugetretene Bedingung zurückgeführt werden. 

Durch diese Bedingung kann, wie man sich vorstellcn darf, ent¬ 
weder das Herz gegen die Reize des N. vagus empfindlicher oder gegen 
jene des N. accelerans unempfindlicher werden. 

Wenn wir nach der Durchschneidung der beiden Nn. vagi den Nutz- 
cffect der Herzarbeit verbessern sehen, so kann dies in dem einen oder 
in dem anderen Sinne gedeutet werden. Unter allen Umständen können 
wir aber sagen, dass die Durchschneidung der Nn. vagi die Schädigung 
eliminirt, welche durch die Eröffnung des Thorax bedingt war. 

Zugleich können wir auch mit Bestimmtheit aussprechen, dass die 
durch die Eröffnung des Thorax gegebene Bedingung nicht das Herz als 
solches schädigt, denn in einem solchen Falle hätte durch die Durcli- 
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schneidung der Nn. vagi unmöglich eine Verbesserung der Herzarbeit 
auftreten können. 

E. Centrale Ischiadicnsreiznng nach Durchschneidung beider 

Nn. splanchnici. 

Die letzte hierher gehörige Versuchsgruppe, bei der wir der Reizung 
des N. ischiadicus die Durchschneidung der Nn. splanchnici vorausgehen 
Hessen, lehrt dasselbe, wie die analogen Versuche bei den Armnerven, 
d. i. die durch die Durchschneidung der Nn. splanchnici bedingten Aon- 
derungen der Herzfüllung und der Herzarbeit ändern, wie Tabelle 22 
zeigt, nichts an dem normalen Effecte der Ischiadicusreizung, insoweit 
sich dieselbe auf die Verbesserung des Nutzeffectes der Herzarbeit bezieht. 


Tab. 22. N. ischiadicus. 

Nach Durchschneidung beider Nn. splanchnici. 


q 

n 

n 

ui 

i) 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis- 

druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz- 
effectes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

l. 

96 

1296 

160 

8,1 

N. ischiadicus 

136 

1836 

160 

11,4 

B. 

+ 40,7 

0,0 







168 

2268 

148 

15,3 

H. 

+ 88,8 

+ 8,5 







134 

1809 

144 

12,5 

E. 

+ 54,3 

+ 11,6 

2 . 

126 

1701 

150 

11,3 

do. 

138 

1863 

144 

12,9 

B. 

+ 14,1 

+ 4,8 







150 

2025 

136 

14,8 

H. 

+ 30,9 

+ 10.4 







140 

1890 

144 

13,1 

E. 

+ 15,9 

+ 4,8 

3. 

90 

1215 

136 

8,9 

do. 

92 

1242 

128 

9,7 

B. 

+ 8,9 

+ 7,7 







96 

1296 

126 

10,2 

H. 

+ 14,6 

+ 







92 

1242 

126 

9,8 

E. 

+ 10,1 

+ 8,8 


Bei den nun folgenden Versuchsreihen haben wir die centrale Reizung 
der betreffenden Nerven in der Regel nur bei erhaltenen Herznerven 
vorgenommen. Die Combinationen mit theilweiser und vollständiger 
Durchschneidung der Herznerven schienen uns hier nicht immer noth- 
wendig, da in den früheren Versuchen der Mechanismus des Reflex¬ 
vorganges, insoweit sich dabei die Herznerven betheiligen, klargestellt 
erschien. Nach dieser Klarlegung verblieb bloss die Aufgabe zu unter¬ 
suchen, wie sich der allgemeine Reflexvorgang bei der Reizung des einen 
oder des anderen Nerven gestaltet. 

Wir wollen nun vorerst jene Versuchsreihen vorführen, welche sich 
dadurch charakterisiren, dass bei der centralen Reizung der betreffenden 
Nerven der Nutzeffcct der Herzarbeit sich erhöht. 
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ID. Versuchsreihe. 

Centrale Reizung des N. trigeminus. 

Vom N. trigeminus haben wir den leicht zugänglichen N. frontalis, 
einen Zweig des 1. Astes, bei seinem Austritt aus der Orbita, — und 
den aus dem Foramen infraorbitale austretenden N. infraorbitalis, welcher 
dem 2. Aste des N. trigeminus angehört, gereizt. 

Auf die Reizung des N. frontalis bezieht sich die Tabelle 23. 

Dieselbe lehrt, dass die centrale Reizung des N. frontalis den Nutz- 
effect der Herzarbeit sowohl zum Beginn als auch auf der Höhe der 
Reizung erhöht, zu Ende aber vermindert. 

Nahezu dem gleichen Ergebniss begegnen wir auch bei der Reizung 
des N. infraorbitalis, nur dass hier, wie Tabelle 24 zeigt, auch im Be¬ 
ginn der Reizung mitunter eine Verminderung des Nutzeffectes der Herz¬ 
arbeit eintritt. Auf der Höhe der Reizung beobachtet man durchweg 
eine Zunahme des Nutzeffectes. 

Tab. 23. N. trigeminus, 1. Ast. Ramus frontalis. 

Bei erhaltenen Ilerznerven. 



Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- od. Abnahme 


Carotis- 

«3 
• TJ 
o 

2 CQ 



Carotis- 

c5 
. H3 

O 



der 

des Nutz- 




JG 

u« es 

CD +J 




ja 


B 

Herz- 

effectesder 

% 

n 

4) 

Druck in 

o g 

> ß 

^ 'S 

Reizung des: 

Druck in 

li 

. c 

"»'S 

p 

'S 

«3 

arbeit 

Herzarbeit 

> 

mm 


t-t 

■g'S 

•M e 

o o 


mm 

mm 

Im 

jj« M 
a ° 

•3 e 

O <D 

-M 

CO 

während der Reizung 


Hg 

Soda 

3 2 
p 

ö td 
& 


Hg 

Soda 

3 2 
Q 


rt 

in pCt. ausgedrückt. 

1. 

152 


92 

22,3 

N. trigem. I. 

198 

2673 

90 

29,7 

ß. 

+ 33,1 

+ 2,4 







206 

2781 

82 

33,9 

H. 

+ 52;0 

+ 12,2 







152 

2052 

128 

16,0 

E. 

- 28,2 

- 28,2 

2. 

152 

Eflgl 

■PHI 


do. 

190 

2565 

88 

29,1 

B. 

+ 41,9 

+ 13,6 



1 




224 

3024 

72 

42,0 

H. 

+ 104,8 

+ 39,5 







180 

i 

2430 

126 

19,2 

E. 

- 6,3 

- 20,6 


Tab. 24. N. trigeminus, 2. Ast. Ramus infraorbitalis. 

Bei erhaltenen Herznerven. 


1. 


1431 

92 

15,5 

N. trigem. II. 

176 

2376 

92 

25,8 

B. 

+ 

70,0 

4 - 

0,3 






220 

2970 

84 

35,3 

H. 

+ 

127,7 

4 - 

9,9 


i 





122 

1647 

130 

12,6 

E. 

— 

18,7 

— 

29,2 

2. 

K KM 

1431 

94 

15,2 

do. 

170 

2295 

94 

24,4 

B. 

4 * 

60,5 

4 - 

0,4 







194 

2619 

82 

31,9 

H. 

+ 

109,8 

4 - 

14,7 







96 

1296 

118 

10,9 

E. 

— 

28,2 

— 

21,0 

3. 

Mm 

1620 

92 

17,6 

do. 

166 

2241 

94 

23,8 

B. 

+ 

35,2 

— 

2,0 







204 

2726 

88 

30,9 

H. 

+ 

75,5 

4- 

3,3 







108 

1458 

108 

13,5 

E. 

— 

23,2 

— 

15,0 

4. 

172 

2322 

84 

27,6 

do. 

184 

2484 

86 

28,8 

B. 

+ 

4,3 

- 

2,3 







212 

2862 

80 

35,7 

H. 

+ 

29,3 

4- 

5,0 







180 

24301 

162 

15,0 

E. 

— 

45,6 

— 

47,9 
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IV. Versuchsreihe. 

Centrale Reizung des N. glossopharyngeus. 

Der bezüglichen Versuchsreihe entspricht die Tabelle 25. Dieselbe 
belehrt uns wieder über den deutlichen Effect einer Vermehrung des 
Nutzeffectes der Herzarbeit bei der centralen Reizung dieses Nerven. 
Wir wollen nur bemerken, dass liier in keiner Phase der Reizung eine 
Verminderung des Nutzeffectes auftrat. 


Tab. 25. 


N. glossopharyngeus. Bei erhaltenen Iferznerven. 



Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 


Carotis- 

'o ^ 

2 ° 



Carotis- 

's 

-G rn 



der 

! des Nutz- 


. 


s_ 

o a 

O 




O 2 

<£> 

s 

Herz- 

[effectesder 

-G 

druck m 

> ~ 

. 

^ o 

i '"Ö 

*3 

2 ^ 

Reizung des: 

druck in 

1 -i* O i 

*3 -4-i 

*3 

2 »G 

o 

*5 

d 

arbeit 

Uerzarbeit 

3 

-r. 

u. 

Hg 

Soda 

2 3 
• — u. 

i-3 ~a 

* 

O £ 


Hg 

Soda 

! , 

2 £ 
o e 

o n 

n 

während der Reizung 

> 

mm 

mm 

1 mm 



mm j 

mm 

mm 


1 ° 

in pCt. ausgedrückt. 

1. 

128 

1728 

96 

18,0 

N. glosso- 

132 

| 1782 

94 

18,9 

B. 

+ 5,0 

+ 2.1 






pbaryngeus 

130 

1 1755 

90 

19,5 

H. 

+ 8,3 

+ 7,1 







120 

1620 

92 

17,6 

E. 

“ 2,2 

+ 4,1 

2. 

100 

1350 

82 

16,4 

do. 

118 

1593 

76 

20,9 

B. 

+ 27,4 

+ 8,2 
+ 11.0 






122 

1647 

74 j 

1 22,2 

H. 

+ 35,3 







112 

1512 

78 

19,3 

E. 

+ 17,6 

+ 5,4 

3. 

96 

1296 

80 

16,2 

do. 

114 

1539 

80 

1 19,2 

B. 

+ 18,5 

0.0 






1 116 1 

1566 

78 

20.0 

II. 

+ 23.4 

+ 2,5 







! HO | 

| 1485 

76 

1 19,5 | 

1 E. 

+ 20,3 

+ 5,4 


Da wir bei der Bestimmung der Reihenfolge unserer Versuche nicht 
nach einem anatomischen, sondern mehr nach einem physiologischen Ein- 
theilungsprincipc vorgehen, so lassen wir hier jene Versuche folgen, die 
sich dadurch charaktcrisiren, dass bei ihnen ebenfalls eine Vermehrung 
des Nutzeffectes der Herzarbeit auftrat. 

Bei der nächsten Versuchsreihe handelt es sich nicht mehr um 
Nerven, die aus dem Gehirn oder dem Rückenmark entspringen, sondern 
um einen dem sympathischen Gellechte angehörenden Nerven — um 
das Nervenpaar der Hypogastrici, d. i. die Verbindung zwischen dem 
Ganglion mesentericum inferius und dem Plexus hypogastricus. 

Ein- für allemal wollen wir also betonen, dass auch bei den später 
vorzuführenden Versuchen Gehirn- und Rückenmarksnerven mit sym¬ 
pathischen Nerven abwechseln. 


V. Versuchsreihe. 

Centrale Reizung der Nn. hypogastrici. 

Die folgende Tabelle 26 lehrt, dass auf der Höhe der Reizung der Nutz- 
effcct der Herzarbeit sich durchweg vermehrt. Auch im Beginn der Reizung 
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begegnen wir der gleichen Erscheinung und keineswegs einer Umkehr 
derselben. Zum Schlüsse der Reizung sehen wir nur einmal eine Ver¬ 
minderung des Nutzeffectes eintreten. 


Tab. 26. Nn. hypogastrici. Bei erhaltenen Ilerznerven. 


Versuch. | 

V 

or der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- od. Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

i 

Carotis- 

druck in 

Linker Vorhot¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz- | 
arbeit 

! 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

i 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

03 § 

trq 3 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

36 

486 

62 

7,8 

N. hypogastr. 

74 

999 

48 

20,8 

B. 

+ 166,6 

i 

+ 30,0 






, 

102 

1377 

40 

34,4 

H. 

+ 341,0 

+ 56,3 







82 

1107 

56 

19,7 

E. 

+ 152,5 

+ 11,3 

2. 

114 

1539 

46 

33,4 

do. 

124 

1674 

44 

38,0 

B. 

+ 13,7 

+ 4,6 







146 

1971 

42 

46,9 

H. 

+ 40,4 

+ 9,8 







132 

1782 

50 

35,6 

E. 

+ 6,5 

- 7,7 

3. 

70 

945 

40 

23,6 

do. 

70 

945 

40 

23,6 

B. 

0,0 

0,0 







72 

972 

40 

•24,3 

H. 

-1 2,9 

+ 0,4 







70 

945 

40 

23,6 

E. 

0,0 

0,0 


VI. Versuchsreihe. 

Centrale Reizung der Nn. erigentes. 

Bei Reizung dieser Nerven wird, wie die Tabelle 27 lehrt, der 
Nutzeffect der Herzarbeit, wenn auch durchschnittlich nur um ein Ge¬ 
ringes, erhöht. 


Tab. 27. N. er i ge ns. Bei erhaltenen Herznerven. 


Versuch. j 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- od. Abnahme 

Carotis- 

Druck in 

Linker Vorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck in 

Linker Vorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Ilerz- 

arbeit 

des Nutz- 
cffectesder 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

i 

! mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

132 

1782 

46 

38,7 

N. erigens 

134 

1809 

46 

39,3 

B. 

+ 1,5 

4- 0.2 







150 

2025 

40 

50,6 

H. 

+ 30,7 

4 15.2 





! 


132 | 

1782 

42 

42,4 

E. 

+ 9.5 

+ 9,5 

2. 

94 

1269 

38 

33,3 

do. 

98 1 

1323 

36 

36,7 

B. 

+ 10.2 

+ 6.0 







112 

1512 

i 34 

! 44,4 

H. 

+ 33,3 

+ 12,1 







98 j 

1323 

I 36 

36,7 

E. 

+ 10,2 

+ 6,0 

3. 

130 

1755 

54 

32,5 

do. 

128 

1728 

54 

32,0 

B. 

— 1,5 

- 0.3 







134 

1809 

52 

34,6 

II. 

+ 6,4 

+ 3,5 



i 

i 



130 

i 

1755 

! 52 

i 

33,7 

E. 

+ 3,6 

+ 3.6 
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VII. Versuchsreihe. 

Centrale und periphere Beizung des N. splanchnicus. 

Die Versuche, wo wir unter gleichzeitiger Messung des Artcrien- 
druckcs und des Druckes im linken Vorhofe den peripheren Stumpf der 
Nn. splanchnici gereizt haben, bilden eine Wiederholung jener, welche 
schon Kauders vorgenommen hatte. Unsere Ergebnisse bestätigen zu¬ 
gleich die von ihm eonstatirte Thatsache, dass mit dem Steigen des 
Arteriendruckes in Folge von peripherer Reizung der Nn. splanchnici 
auch der Druck im linken Vorhofe ansteigt. Die Resultate dieser Ver¬ 
suche sind, wie die der vorausgehenden, in übersichtlicher Zusammen¬ 
stellung in Tabelle 28 enthalten. 


Tab. 28. N. splanchnicus (periphere Roizung). 

Bei erhaltenen Herznerven. 


Versuch. | 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

1 Carotis- 
Druck 
in 

Linker Vorhof- 
Druckin mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Yorhof- 
DruckinmmSoda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Rcizstadium 

i 

der Ilerz- 
arbeit 

des Nutz¬ 
effectes d. 
Herzarbeit 

i 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 

1. 

50 

675 

44 

15,3 

p. N. splanch- 

82 

1107 

56 

! 19,7 

B. 

+ 28,7 

— 21,2 






nicus 

124 

1674 

96 

1 17,4 

H. 

+ «3,7 

- 54,1 







114 

I 1539 

90 

17,1 

E. 

+ 11.7 

— 26,6 

2. 

56 

756 

42 

18,0 

do. 

100 

1350 

52 

25,9 

B. 

+ 43,8 

- 19,3 







116 

1566 

114 

13,7 

H. 

— 23,8 

- 63,1 







112 

1512 

10S 

14,0 

E. 

— 22,2 

- 61,1 

3 . 

46 

621 

44 

14,1 

do. 

94 ! 

1269 

68 

18,6 

B. 

+ 31,# 

- 35.4 







114 i 

1539 

58 

I 26,5 ! 

H. 

-1- 87,2 

— 24,0 







100 

i 

1350 

i 50 

! 27,0 

1 1 

E. 

+ »1.4 

- 11.7 

i 


Man ersieht aus dieser Tabelle, dass in allen Phasen der Reizung 
der Nutzeffect der Herzarbeit und zwar ziemlich beträchtlich vermindert 
wird. Hieraus folgt, dass, wie schon Kauders andeutete, mit der durch 
vermehrten Widerstände hervorgerufenen Drucksteigerung in der Arterie und 
der hiermit parallel laufenden erhöhten Herzanstrengung eine Ver¬ 
schlechterung der Herzarbeit einhergeht. 

Diese Versuche beziehen sich auf die Reaction eines Herzens, dessen 
Nerven erhalten waren. Es musste nun geprüft werden, wie die peri¬ 
phere Reizung der Nn. splanchnici wirkt, wenn man derselben die Ab¬ 
trennung beider llerznerven vorausschickt. 

In einem solchen Falle bestanden ja die gleichen Bedingungen, wie 
bei der centralen Reizung des N. isehiadieus oder der Arm nerven, wenn 
wir derselben die Ausschaltung der llerznerven vorausgehen Hessen. 
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ln beiden Fällen kommt es zu einer arteriellen Blutdrucksteigerung 
und consecutiv zu einer vermehrten Spannung der Herz wand, und in 
beiden Fällen ist das Ergebniss nur eine Reaction des Herzens auf diese 
vermehrte Spannung. Ein Unterschied besteht nur darin, dass »in dem 
einen Falle die Erhöhung des arteriellen Druckes durch Reizung des 
vasomotorischen Centrums, in dem anderen Falle aber durch die peri¬ 
phere Reizung der Nn. splanchnici hervorgerufen wird. — 

Die Ausführung dieser Versuche, — die periphere Reizung der Nn. 
splanchnici bei durchschnittenen Ilerznerven — schien uns auch deshalb 
wichtig, weil wir die Erfahrung gemacht haben, dass unter Umständen 
ein Herz, welches von seinen Nerven losgetrennt ist, auf eine erhöhte 
Wandspannung günstig reagirt. 

Der Versuch selbst wurde in folgender Weise ausgeführt: 

Es wurden die beiden Nn. splanchnici, wie üblich, oberhalb des 
Zwerchfelles präparirt, abgeschnürt und deren peripherer Abschnitt mit 
Reizträgem armirt. Dann wurden am Halse die Nn. vagi und Nn. 
accelerantes bilateral blosgelegt und mit feinen Seidenfäden umschlungen. 

Wir übten diese Vorsicht mit Rücksicht auf die Erfahrung, dass die 
Umschlingung, wenn man sie etwas roh ausführt und grobe Fäden ver¬ 
wendet, leicht den Nerven, namentlich die zarten Nn. accelerantes, schädigt. 

Zunächst wurde nun die periphere Splanchnicusreizung bei erhaltenen 
Herznerven vorgenommen. Das Resultat war, wie die Tabelle 29 zeigt, 


Tab. 29. Periphere Reizung der Nn. splanchnici. Bei erhalt. Herznerven. 


Versuch. | 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect 

während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

i 

• 'O 
**r o 

£i| 

ö 

<v 

M M 

C o 

3 E 

1 T3 

u 

-JJ 'S 

§ | 

1 2 

3 <v 

Reizung des: 

| Carotis- 
| druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

j des Nutz- 
eflfectesder 
Herzarbeit 


mm 

Soda 

i mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

30 

405 

! 

58 

6,9 

p. N. splanch- 

46 

621 

76 

8,1 

B. 

+ 17,3 

— 22,8 




1 


nicus 

56 

756 | 

94 

8,0 

H. 

+ 15,9 

— 37,5 







56 

756 j 

88 

8,5 

E. 

+ 23,2 

- 33,5 

2. 

36 

486 

104 

4,6 

do. 

52 ! 

702 

108 

6,5 

B. 

+ 41,3 

— 1,5 







64 1 

i 864 

124 , 

6,9 

H. 

-h 50,0 

— 14,8 







74 | 

999 

120 ! 

8,3 

E. 

+ 20,0 

- 11,7 



Nach beiderseitige! 

; Durchschneidung 

der Nr 

1 . vagi 

und } 

in. i 

aceelerantei 

s. 

la. 

30 

405 

92 

4.4 

p. N. splanch- 

! 40 

540 

90 

6,0 

B. 

+ 36,3 

+ 3,4 






nicus 

1 46 

621 

86 , 

7,2 

II. 

+ 63,6 

+ 7.4 







44 

594 

| 84 

7,0 

E. 

+ 59,0 

+ 9,3 

2a. 

48 

648 | 

90 

7.2 

do. 

58 

783 

82 

9,5 

B. 

+ 31,9 

+ 10,4 







70 

945 | 

80 j 

11,8 

H. 

+ 63,8 

+ 14,4 


1 





! 64 ] 

864 | 

84 | 

10,2 | 

1 E. 

+ 41,6 

+ 7,3 
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Tab. 30. Centrale Reizung des N. splanchnicus. 

Bei erhaltenen Herznerven. 



Vor der 

Reizung 

Maximaler Effect während der 

Reizung. 

Zu- od. . 

Abnahme 


Carotis- 

ei 

t T? 

2 co 



1 

Carotis- 

ei 

° rjf) 



der 

des 

Nutz- 




XX 

U c 





XX * J 

Ui a 

03 .jJ 

s 

Herz- 

effectesder 

«2 

U 

<u 

druck m 

o g 

> s 

^ 'S 

-u -Q 

c a 

i 

Reizung des: 

druck in 

> £ 

^ 'S 

-4J 42 
i = £ 

.2 

*3 

etf 

arbeit 

Herzarbeit 

>■ 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

05 • — 

Xi M 
a « 

2 2 

..2 8 
u 

o <v 

=3 ffl 

O? 


mm 

Hg 

mm 

Soda 

o> 

Xi Xi 

■§ § 

U 

■M E 

O 03 

o» 

K 

N 

"03 

oä 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

44 

594 

208 

2,8 

c. N. splanch- 

54 

729 

204 

3,5 

B. 

+ 25,0 

+ 

2,9 






nicus 

64 

864 

196 

4,4 

H. 

+ 57,1 

+ 

10,0 







52 

702 

186 

3,7 

E. 

+ 32,1 

+ 

12,1 

2. 

42 

567 

176 

3,2 

do. 

44 

594 

172 

3,4 

B. 

+ 6,2 

+ 

3,0 







48 

648 

156 

4,1 

H. 

+ 28,1 

+ 

13,8 







44 

594 

156 

3,8 

E. 

+ iv 


15,1 

3. 

40 

540 

162 

3.3 

do. 

42 

567 

158 

3,5 

B. 

+ 6,0 

+ 

2,9 







46 

621 

152 

4,0 

H. 

+ 21,2 

+ 

8,1 







42 

567 

150 

3,7 

E. 

+ 12,1 

+ 

8,8 

4. 

86 

1161 

148 

7,8 

do. 

106 

1431 

146 

9,8 

B. 

+ 25,6 

4- 

2.0 







112 

1512 

134 

11,2 

H. 

+ 43,5 

+ 

10.8 







92 

1242 

140 

8,8 

E. 

+ 12,8 

4- 

6,0 

5. 

110 

1485 

154 

9,6 

do. 

122 

1647 

146 

11,2 

B. 

+ 16,6 

4- 

5.6 







124 

1674 

118 

14,1 

H. 

+ 46,8 

+ 

30.5 







110 

1485 

132 

11,2 

E. 

+ 16,6 

+ 

16,6 

6. 

100 

1350 

182 

7,4 

do. 

108 

1458 

176 

8,2 

B. 

+ 10,8 

+ 

3,7 







112 

1512 

154 

9,8 

H. 

+ 32,4 

+ 

19.5 







96 

1296 

154 

8,4 

E. 

+ 13,5 

+ 

16,6 

7. 

48 

648 

46 

14,0 

do. 

54 

729 

46 

15,8 

B. 

+ 12.8 

+ 

0.6 







66 

891 

46 

19,3 

H. 

+ 37,8 

+ 

0,5 







56 

756 

44 

17,1 

E. 

+ 22,1 

+ 

4,9 

8. 

184 

2484 

80 

31,0 

do. 

200 

2700 

80 

j 33,7 

B. 

+ 8,7 

+ 

0,2 







230 

3105 

96 

32,3 

H. 

+ 4,1 


16,5 







186 

2511 

138 

j 18,1 

E. 

— 71,2 

— 

42,1 

9. 

44 

594 

40 

14,8 

do. 

66 

891 

48 

18,5 

B. 

25,0 

— 

16,6 







100 

1350 

66 

20,4 

H. 

+ 37,8 

— 

39,2 







80 

1080 

64 

16,8 

E. 

+ 13,5 


37,5 

10. 

60 

810 

50 

16,2 

do. 

70 

945 

56 

16,8 

B. 

+ 3,7 

— 

10,6 







, 82 

1107 

60 

18,4 

H. 

+ 13,5 

— 

16,7 





i 


64 

864 

54 

i 16,0 

i 

E. 

— 1,2 

— 

6.9 


ganz übereinstimmend mit. jenem, welches in der vorangehenden Tab. 28 be¬ 
reits verzeichnet ist. Es stieg der Druck sowohl in der Arterie, als auch 
im linken Vorhofe, — der Nutzeffect der Herzarbeit wurde verschlechtert. 

Hierauf wurden die Nn. vagi und die Nn. accelerantes durchschnitten 
und die periphere Reizung der Nn. splanchnici wieder vorgenommen. — 

Hierbei sahen wir nun, wie der zweite Theil der Tabelle 29 zeigt, 
ausnahmslos mit der Steigerung des Druckes in der Arterie den 
Druck im linken Vorhofe absinken, oder sich gleich bleiben, nie kam es 
aber zu einer Steigerung desselben. Der Nutzeffect der Herzarbeit wurde 
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also durch die periphere Reizung der Nn. splanchnici beim ncrvenlosen 
Herzen immer erhöht. 

Diese Versuche lehren also in Uebereinstimmung mit den Ergeb¬ 
nissen der früheren Versuche, dass die höhere Spannung als solche das 
nervenlose Herz in einen günstigeren Arbeitszustand versetzt. Sie lehren 
aber andererseits, dass die erhöhte Spannung allein, wenn sie nicht auf 
reflectorischem Wege zu Stande kommt, die Arbeit des Herzens, welches 
mit seinen Nerven in Verbindung steht, schädigt. 

Wir werden auf diesen Satz später noch zurückkommen. 

Die centrale Reizung der Nn. splanchnici wirkt ganz so, wie die der 
meisten sensiblen Nerven, d. h. sie vermehrt im grossen und ganzen den 
Nutzeffect der Herzarbeit. Dieses Resultat ist aus Tab. 30 ersichtlich. 

In 10 Versuchen, welche wir nach dieser Richtung anstellten, zeigte 
sich 7 mal eine deutliche Erhöhung des Nutzeffectes der Herzarbeit in 
allen drei Reizungsphasen. Nur in 3 Versuchen fanden wir eine Aus¬ 
nahme von dieser Regel, nämlich eine Verminderung des Nutzeffectes. 
Wir wellen hier nur betonen, dass wir ähnlichen Abweichungen im Ergeb¬ 
nisse auch bei anderen Versuchen begegneten und verweisen auf unsere 
diesbezüglich bereits gegebenen Aufklärungen. 

VIU. Versuchsreihe. 

Centrale Reizung des N. facialis, N. accessorius Willisii, N. recur¬ 
rens laryngis und N. opticus. 

Das Ucbereinstimmende in allen diesen Versuchen ist: dass die 
centrale Reizung dieser Nerven mit Bezug auf Arterien- und Vorhol¬ 
druck entweder ganz wirkungslos blieb, oder aber nur von minimalen 
Veränderungen begleitet war. 

Demgemäss sehen wir in den nachfolgenden Tabellen, welche wir 
nur der Vollständigkeit wegen mittheilen, in den den Nutzeffect der Herz¬ 
arbeit registrirenden Rubriken entweder Nullen, oder äusserst geringe 
W erthe. 

Die umstehenden Tabellen geben noch zu folgenden allgemein physio¬ 
logischen Betrachtungen Anlass: 

Aus der auf die centrale Reizung des N. facialis sich beziehenden 
Tabelle sehen wir, dass die Drucksteigerung in der Arterie, ira Vergleich 
zu jener, bei Reizung anderer sensibler Nerven, eine sehr geringfügige 
ist. Hieraus wäre zunächst im Allgemeinen zu folgern, dass der 
N. facialis hauptsächlich ein motorischer Nerv ist und nur w'enige sen¬ 
sible Fasern enthält. Die geringfügige Drucksteigerung in der Arterie 
könnte also möglicherweise auf die Arrauth dieses Nerven an sensiblen 
Fasern bezogen werden. Diese Fasern könnten überdies, da wir am 
Pes anserinus major reizten, durch Vermittelung des Ganglion petrosum 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



522 


M. GROSSMANN 


Tab. 31. N. facialis (am Pes auserinus major). Bei erhaltenen Herznerven. 


1 . 


9 


3. 


4. 


1 . 


2 . 


3. 


4. 


5. 


Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- 

oder Abnahme 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druekin mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druckin mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizstadium 

der Herz¬ 
arbeit 

des Nutz¬ 
effectes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 

74 

999 

70 

14,2 

N. facialis 

82 

1107 

70 

15,8 

B. 

+ 

11,2 

+ «,« 






88 

1188 

6S 

17,4 

H. 

+ 

22.5 

+ 3,5 






80 

1080 

64 

16,8 

E. 

+ 

18,3 

+ 

74 

999 

70 

14.2 

do. 

86 

1161 

70 

16,5 

B. 

+ 

16,1 

0.0 






88 

1188 

70 

16,9 

H. 

+ 

19,0 

+ 0,5 






78 

1053 

66 

15,9 

E. 

+ 

11,9 

+ 6,7 

100 

1350 

58 

23,2 

do 

106 

1431 

58 

24,6 

B. 

+ 

6,0 

+ 0,4 






110 

1485 

58 

25,7 

H. 

+ 

10,3 

+ 0,4 






98 

1323 

58 

22,8 

E. 

— 

1,7 

- 3,3 

9b 

1296 

56 

23,1 

do. 

106 

1431 

56 

25,5 

B. 

+ 

10,3 

0,0 






114 

1539 

56 

27,4 

H. 

+ 

18.6 

0,0 






106 

1431 

56 

25,5 

E. 

+ 

10.3 

0,0 

Tab. 

32. 

N. accessorius VVillisii (äusserer Ast). 

Bei erhaltenen Herznerven. 

90 

1215 

18 

67,3 

N. accessorius 

90 

1215 

18 

67,3 

B. 


0.0 

0,0 






90 

1215 

18 

67,3 

H. 


0,0 

0,0 






92 

1242 

18 

69,0 

E. 

+ 

2,5 

+ 0,4 

92 

1242 

20 

62,1 

do. 

92 

1242 

20 

62,1 

B. 


0,0 

0,0 






96 

1296 

20 

64.8 

H. 

4- 

4.3 

+ 0,1 






96 

1296 

20 

64,8 

E. 

+ 

4,3 

+ 0,1 

96 

1296 

56 

23,1 

do. 

98 

1323 

56 

23,6 

B. 

+ 

2,1 

+ 0,4 






102 

1377 

56 

24,5 

H. 

+ 

6,0 

0,0 






102 

1377 

56 

24,5 

E. 

+ 

6,0 

0,0 

100 

1350 

56 

24,1 

do. 

102 

1377 

56 

24,5 

B. 

+ 

1,6 

0,0 






102 

1377 

56 

24,5 

H. 

+ 

1.6 

0,0 






106 

1431 

56 

25,5 

E. 

+ 

5,8 

0,0 

74 

999 

62 

16,1 

do. 

78 

1053 

62 

16,9 

B. 

+ 

4,9 

0,0 






84 

1134 

60 

18,9 

H. 

+ 17,3 

4- 3.8 






76 

1026 

58 

17,6 

E. 

+ 

9,3 

4- 6,6 


Tab. 33. 


N. recurrens laryngis. Bei erhaltenen Herznerven. 


1 . 

40 j 

540 

116 

4,6 

N. recurrentes 

40 

540 

116 

4,6 

B. 

0,0 

0,0 






laryngis 

40 

540 

116 

4,6 

II. 

0,0 

0,0 







40 

540 

116 

4,6 

E. 

0,0 

0.0 

2. 

48 

648 

150 

4,3 

do. 

48 

648 

150 

4,3 

B. 

0,0 

0,0 







48 

648 

150 

4,3 

II. 

0.0 

0.0 







48 

648 

150 

4,3 

E. 

0,0 

0,0 

3. 

46 

621 

142 

4,3 

do. 

46 

621 

142 

4,3 

B. 

0,0 

0,0 







46 

621 

142 

4,3 

H. 

0,0 

0,0 







46 

621 

142 

4,3 

E. 

0,0 

0,0 

4. 

50 

756 

192 

3,9 

do. 

56 

756 

192 

3,9 

B. 

0,0 

0,0 







56 

756 

190 

3,9 

H. 

0,0 

0,0 







56 

756 

192 

3,9 

E. 

0,0 

0,0 
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Aendcrungon der Ilerzarbeit durch centrale Reizung von Nerven. 


Tab. 34. N. opticus. Bei erhaltenen Herznerven. 


Versuch. | 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder Abnahme 

_ _ _ . 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

1 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

S 

1 

3 

cn 

N 

*o 

der 
Herz¬ 
arbeit j 

i 

des Nutz- 
effcctesder 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm | 
Soda j 

mm | 

Hg i 

mm 1 
Soda | 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

122 

1647 

44 

37,4 

N. opticus 

122 

1647 

44 

i 

I 37,4 

B. 

0,0 

0,0 







122 

1647 

44 

1 37,4 

H. 

0,0 

0,0 







122 

1647 

44 

37,4 

E. 

0,0 

0,0 

2. 

128 

1728 

44 

39,0 

do. 

128 

1728 

44 

39,0 

B. 

0,0 

0,0 







128 

j 1728 

44 

39,0 

H. 

0,0 

0,0 







128 

j 1728 

1 44 

: 39,0 

E. 

0,0 

0.0 

3 . 

130 

1755 

50 i 

35,0 

do. 

130 

1755 

' 50 ^ 

' 35,0 

B. 

0,0 

0,0 







130 

1755 

50 

35,0 

H. 

0,0 

0,0 




i 

! 


130 

1755 

I 

50 

35.0 

E. 

0,0 

0,0 


dem Trigeminus entstammen. Es könnte aber auch daran gedacht wer¬ 
den, dass bei der centralen Reizung des N. facialis Stromschleifen auf 
das naheliegende, und zum Theile mit dem N. facialis verbundene Gebiet 
des Trigeminus hinübergelangen. 

Die auf den N. recurrens laryngis sich beziehende Tabelle 33 zeigt, 
dass die centrale Reizung dieses Nerven mit Bezug auf den arteriellen 
Druck vollständig wirkungslos ist, d. i. den Blutdruck weder erhöht, 
noch erniedrigt. 

Dieses Ergebniss spricht wohl, wenn man an dem Erfahrungssatze 
festhält, dass die centrale Reizung sensibler Nerven von pressorischen 
oder depressorischen Effecten mit Bezug auf den Arteriendruck be¬ 
gleitet wird, dafür, dass dieser Nerv ein rein motorischer Nerv ist 
und keine Beimischung von sensiblen Fasern enthält. 

In der Tabelle 32, welche sich auf die Reizung des äusseren Astes 
des N. accessorius Willisii bezieht, stossen wir auf geringfügige arterielle 
Drucksteigerungen. Diese machen es wahrscheinlich, dass dieser Nerv, 
welcher allgemein als rein motorischer Nerv gilt, auch eine geringe Bei¬ 
mischung von sensiblen Fasern enthält. Diese Meinung steht übrigens 
mit einer anderweitigen Erfahrung von mir im Einklänge, welche mich 
lehrte, dass die mechanische Reizung dieses Nerven von Schmerzens- 
empfindungen begleitet wird. Ich weiss überdies auf Grund von Versuchen, 
auf die ich hier nicht näher eingehen kann, dass die in dem äusseren 
Aste des N. accessorius Willisii enthaltenen sensiblen Fasern, aus dem 
ersten Cervicalnerven entstammen. 

Die klinische Bedeutung der Effectlosigkeit der centralen Opticus¬ 
reizung wollen wir später besprechen. 
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IX. Versuchsreihe. 

Centrale Reizung des N. phreuicus und des N. sympathicus. 

Bezüglich des letzteren muss erwähnt werden, dass wir den be¬ 
treffenden Nerven unterhalb des Ganglion stellatum präparirt und gleich¬ 
zeitig die beiden Nn. accelerantes durchschnitten hatten. Die Durch¬ 
schneidung der Nn. accelerantes wurde deshalb vorgenommen, um eine 
directe Reizung derselben durch Stromschleifen zu verhüten. 

Als gleichlautendes Resultat dieser beiden Versuchsreihen erhielten 
wir, wie die Tabelle 35 und die Tabelle 36 zeigen, eine geringfügige 
Herabsetzung des Nutzeffectes der Ilerzarbeit. 


Tab. 35. N. phreuicus. 

Bei erhaltenen Herznerven. 


Versuch. | 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- od. Abnahme 

Carotis- 

Druck in 

Linker Vorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck in 

Linker Yorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

52 

702 

182 

3,8 

N. phreuicus 

54 

729 

184 

3,9 

B. 

+ 2,6 

0,0 







56 

756 

190 

3,9 

H. 

+ 2,6 

— 2,5 







54 

729 

190 

3,8 

E 

0,0 

— 2,5 

2. 

48 

<548 

150 

4,8 

do. 

48 

648 

152 

4,2 

B. 

- 2,3 

- 2,3 







54 

729 

164 

4,4 

H. 

+ 2,3 

— 8.3 







: 58 

788 

174 

4,5 

E. 

+ 4,6 

- 11,7 


Tab. 36. N. sympathicus. 

Der rechte Accelcrans durchschnitten. 


l.i 

96 

1296 

i 

52 

24,9 

c. N. svm- 

100 

I 1350 

56 

24,0 

B. 


3,6 

- 7,3 






pathicus 

112 

! 1512 

60 

25,2 

H. 

+ 

1,2 

- 13,1 






106 

1431 

58 

24,6 

E. 


1,2 

— 2,0 

2 . 

96 

1296 

56 

23,1 

do. 

104 

j 1404 

56 

25,0 

B. 

+ 

8,2 

0,0 







110 

1485 

58 

25,6 

H. 

+ 

10,8 

- 3,0 







102 

1377 

58 

23,6 

E. 

+ 

2,1 

— 3,6 



i 



Beide Nn. \ 

ragi d 

urchschnittei 

a.* 





3. 

56 

1 

756 

1 

50 

15,1 

c. N. sym¬ 

64 

S64 

50 

17,2 

B. 

+ 

13,9 

0,0 






pathicus 1 

70 ' 

945 

52 

18,1 

If. 

+ 

19,8 

- 5,2 






1 

68 

918 

52 

17,6 

E. 

+ 

16,5 

— 3,8 

4. 

60 1 

1 810 

48 

16,8 

do. 1 

60 | 

810 

48 

16,8 

B. 


0,0 

0,0 



1 



1 

68 

918 

48 

19,1 

H. 

+ 

13,6 

+ 0.5 



i 

1 



i 

66 

J 

891 

50 

17,8 

E. 

+ 

5,9 

1 

- 3,2 
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Insoferne es sich um den N. phrenicus handelt, ist dieses Re¬ 
sultat als ein reines zu betrachten, denn hier waren die Herznerven 
vollständig erhalten, und der verminderte Nutzeffect zeigt die Rcaction 
des vollständig innervirten Herzens auf die centrale Reizung des N. 
phrenicus. 

Der negative Nutzeffect der Herzarbeit hingegen, den wir bei centraler 
Reizung des N. sympathicus beobachteten, muss z. Th. wenigstens auf 
den Ausfall eines Accelerans, der ja durchschnitten wurde, bezogen wer¬ 
den. Mit anderen Worten: es lässt sich nicht mit Bestimmtheit aus- 
sagen, dass die centrale Reizung des N. sympathicus an und für sich im 
Sinne einer Verschlechterung der Herzarbeit wirkt. 

Die Durchschnei düng der Vagi ändert, wie man aus dem zweiten 
Theile der Tabelle 36 sieht, nur wenig an dem bereits erwähnten 
Effect. 

Diesen beiden Versuchen wollen wir noch eine Versuchsreihe an¬ 
fügen, in welcher wir die Nn. accelerantes, die ja auch ihren Ursprung 
zum Theile vom N. sympathicus, d. i. vom Ganglion stellatum nehmen, 
centralwärts gereizt haben. 


X. Versuchsreihe. 

Centrale Reizung des N. accelerans. 

In den hierher gehörigen Versuchen wurde immer nur ein N. acce¬ 
lerans in der Brusthöhle präparirt, nahe dem Ganglion cervicale infimum 
abgeschnürt, und der zum Ganglion stellatum hinführende Abschnitt des 
Nerven mit Reizträgern versehen. 

In der einen Gruppe dieser Versuche waren die Nn. vagi erhalten, 
in der zweiten hingegen durchschnitten. 

Auf diese beiden Versuchsgruppen beziehen sich die nachfolgenden 
zwei Tabellen. 

Aus beiden Tabellen ersieht man zunächst, dass der arterielle Blut¬ 
druck in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle nur unerheblich gestei¬ 
gert wird. Das Maximum der Steigerung betrug im 2. Versuche der 
Tabelle 37 28 mm Hg. In 2 Fällen, im 1. und 2. Versuche der 
Tabelle 38, sehen wir den arteriellen Blutdruck kaum eine Aenderung 
erleiden, nur auf der Höhe der Reizung sinkt er in einem Falle um 4 
und in dem anderen sogar nur um 2 mm. 

Die Aenderung, welche der Nutzeffect der Herzarbeit in diesen 
Versuchen erfährt, ist ein verschiedener, ln der Mehrzahl der Fälle — 
in 14 Versuchen 9mal — fanden wir ihn erniedrigt, in der Minderzahl, 
d. i. in 5 Fällen, erhöht. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


526 


M. GHOSSMANN, 


Tab. 37. N. accelerans. Beide Nn. vagi priiparirt, der r. N. accel. durchschnitten. 



Vor der 

Reizung. 

Maximaler Effect während der 

Reizung. 

Zu 

- od. Abuahmc 


Carotis- 

ci 
> HO 

o 
° CD 



Carotis- 

cs 

<*-* © 

° CD 



der 

des Nutz- 

•cs 



Im C 

£ £ 




Jm C 


Q 

Herz- 

effectes der 

S 

Im 

Druck in 

o C 

> B 

4-> ^2. 

s b 

Reizung des: 

Druck in 

° 5 
> 2 

. = 

^ o 

§ 

arbeit 

nerzarbeit 


mm 

mm 

£ -x 

a £ 

Ul 

o o 


mm 

mm 

rt ö 

s 3 

Im 

© © 

c n 
s 

während der Reizung 


Hg 

Soda 

•!m o 
fc- 

C 



Hg 

Soda 



<D 

in 

pCt. ausgedrückt. 

1. 

174 

2349 

118 

19,9 

rechten c. N. 

176 

2376 

108 

22,0 

B. 

+ 

10,5 

+ 

9,4 






accelerans 

186 

2511 

106 

23.6 

H. 

+ 

18.5 

+ 

20,7 







172 

2322 

108 

21,5 

E. 

+ 

8,0 

+ 

9,1 

o 

150 

2025 

64 

31,6 

do. 

166 

2241 

60 

37,3 

B. 

+ 

18,0 

+ 

6,8 







178 

2103 

60 

40,0 

H. 

+ 

26.5 

+ 

6,9 







156 

2106 

64 

32,9 

E. 

+ 

4,1 

+ 

0,3 

3. 

82 

1107 

92 

12,0 

do. 

88 

1188 

92 

12,9 

B. 

4- 

7,5 

+ 

0,7 







94 

1269 

88 

14,4 

H. 

+ 

20,0 

+ 

5.1 







88 

1188 

86 

13,8 

E. 

+ 

15.0 

4- 

7,7 

4. 

82 

1107 

88 

12,5 

do. 

86 

1161 

90 

12,9 

B. 

+ 

3,2 

— 

1,5 







94 

1269 

88 

14,5 

H. 

+ 

15.2 

+ 

0,6 







88 

1188 

84 

14,1 

E. 

+ 

12,8 

+ 

d,0 

5. 

98 

1323 

82 

16,1 

do. 

102 

1377 

80 

17,2 

B. 

+ 

6,8 

+ 

2,9 







100 

1350 

80 

16,8 

H. 

+ 

4,3 

+ 

2.4 







98 

1323 

80 

16,5 

E. 

+ 

2,4 

+ 

2,4 

6. 

132 

1782 

32 

55,6 

do. 

144 

1944 

32 

60,7 

B. 

+ 

9,1 

+ 

0,1 







148 

1998 

40 

49,9 

H. 

— 

10,2 


19.9 







134 

1809 

48 

37,6 

E. 

— 

32,3 

— 

33.3 

7. 

134 

1809 

32 

56,5 

do. 

142 

1917 

36 

53,2 

B. 

— 

5.8 

— 

11.0 







150 

2025 

44 

46,0 

n. 

— 

18.5 


27,2 







140 

1890 

58 

32,5 

E. 

— 

42.4 

— 

44,8 

8. 

148 

1998 

36 

55,5 

do. 

160 

2160 

40 

54,0 

B. 

— 

2.7 

_ 

9,8 







168 

2268 

48 

47,2 

H. 

— 

14,9 

— 

24.9 







150 

2025 

54 

37,5 

E. 

— 

32,4 

— 

33,2 

9. 

64 

864 

46 

18,7 

do. 

72 

972 

52 

18,6 

B. 

— 

0,5 

— 

14.4 







80 

1080 

58 

18,6 

H. 

— 

0,5 

— 

20.1 







78 

1053 

56 

18,8 

E. 

+ 

0,5 

— 

17,1 

10. 

52 

702 

32 

21,9 

do. 

66 

891 

36 

24,7 

B. 

+ 

12,7 

— 

10,8 







78 

1053 

38 

27,7 

H. 

+ 

26,4 

— 

15,5 







64 

864 

32 

27,0 

j E. 

+ 

23,2 

4- 

0,3 


Tab. 

38. 

N. accelerans. Beide Nn. vagi und der r 

. N. accel. 

durchschnitten 


1. 

86 

1161 

44 

26,3 

rechten c. N. 

86 

1161 

48 

*. 

B. 


8.3 


8,3 







82 

1107 

50 

22,1 

H. 

— 

15,9 

— 

11,9 







88 

1188 

44 

27,0 

E. 

+ 

2.6 

+ 

0,3 

2. 

82 

1107 

44 

25,1 

do. 

84 

1134 

48 

23,6 

B. 


5.9 


8,1 







80 

1080 

52 

20,7 

H. 

— 

17.5 

— 

15,5 







82 

1107 

46 

24,0 

E. 

— 

4,3 

— 

4.3 

3. 

68 

918 

58 

15,8 

do. 

74 

999 

60 

16,6 

B. 

+ 

5,0 

— 

2.9 







72 

972 

66 

14,7 

H. 


6.9 

— 

11.9 







84 

1134 

58 

19,5 

E. 

+ 

23.4 

— 

0,0 

4. 

32 

432 

20 

21,6 

do. 

44 

594 

26 

22,8 

B. 

+ 

5.5 

— 

23,2 







54 

729 

38 

19,1 

H. 


11,5 

— 

47,5 







50 

675 

34 

19,8 

E. 

— 

8.3 

— 

44,2 
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XI. Versuchsreihe. 

Centrale Rei/ung des N. laryngeus superior. 

Mit dem Effecte der centralen Reizung dieses Nerven habe ich mich 
einmal bereits beschäftigt (1. c.) und so bilden die hierher gehörigen Ver¬ 
suche nur eine Wiederholung der früheren. Sie bestätigen auch die schon 
in meiner soeben citirten Arbeit festgestellte Thatsache, dass die centrale 
Reizung des N. laryngeus superior constant von einer erheblichen 
Steigerung des Druckes im linken Vorhofe gefolgt wird. 

Das Verhalten des Arteriendruckes bei der centralen Reizung des 
N. laryngeus superior ist ein anderes als jenes, das man in der Regel 
bei der centralen Reizung anderer Nerven findet. Es sinkt nämlich der 
Arteriendruck unter ausgesprochener Verlangsamung des Pulses. Dieses 
Sinken des Arteriendruckes im Vereine mit einer gleichzeitigen Steigerung 
des Druckes im linken Vorhofe führt zu einer erheblichen Abnahme des 
Nutzeffectes der Herzarbeit. 

Diese Thatsache ist in der nachfolgenden Tabelle 39 ersichtlich 
gemacht und in allen Fällen ausnahmslos zu constatiren. 


Tab. 39. N. laryngeus superior. Beide Herznerven erhalten. 


Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect 

während der Reizung. 

Zu- oder 

Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis - 

druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

98 

1323 

102 

12,9 

N. laryngeus 

68 

918 

114 

I 

8,0 

B. 

— 37,9 

iu 






super. 

32 

432 

170 

2,5 

H. 

80.6 

— 41,8 







112 

1512 

122 

12,3 

E. 

— 46 

— 16,3 

2. 

98 

1323 

100 

13,2 

do. 

58 

783 

142 

5,5 

B. 

— 58,3 

- 30,3 







44 

594 

218 

2,7 

H. 

79,5 

55.6 







120 

1620 

150 

10,8 

E. 

— 18,1 

- 32,9 

3. 

88 

1188 

102 

11,6 

do. 

64 

864 

104 

8,3 

B. 

28,4 

- 2,3 






. 

48 

678 

116 

5,5 

H. 

— 52,5 

— 14,0 






- 

102 

1377 

122 

11,2 

E. 

- 3,4 

— 16,0 

4. 

172 

2322 

2G 

89.3 

do. 

164 

2214 

38 

58,2 

B. 

- 34,8 

— 31,6 







148 

1998 

144 

13,8 

H. 

84,6 

— 82,0 







182 

2457 

110 

22,3 

E. 

— 75,0 

— 76,3 

5. 

104 

1404 

56 

25,0 

do. 

96 

1296 

68 

19,0 

B. 

24,0 

- 17,7 







128 

1728 

178 

9.7 

H. 

61,2 

- 68,4 







126 

1701 

146 

11,6 

E. 

53,6 

— 61,5 

6. 

114 

1539 

68 

22,6 

do. 

98 

1323 

78 

16,9 

B. 

— 25.2 

— 13,3 







120 

1620 

164 

9,8 

H. 

50,6 

58,6 







124 

1674 

140 

11,9 

E. 

- 47,3 

— 51,4 

7. 

108 

1458 

66 

22,0 

do. 

100 

1350 

76 

17,7 

B. 

— 19,5 

— 13,2 







108 

1458 

148 

9,8 

n. 

- 55,4 

— 55,4 







118 

1593 

126 ( 

12,6 

E. 

42,7 

- 47,7 
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Nur im 5. und 6. Versuche sieht man auf der Höhe der Reizung 
den arteriellen Blutdruck gesteigert. Nichtsdestoweniger erscheint aber 
auch hier wegen beträchtlicher Erhöhung des Druckes im linken Vor¬ 
hofe der Nutzeffect der Herzarbeit wie in allen anderen Fällen erheblich 
vermindert. 

Ebenso wie auf der Höhe der Reizung, sieht man schon im Beginne 
den Arteriendruck sinken und den Druck im linken Vorhofe steigen, 
also Erscheinungen eintreten, welche auf eine Verschlechterung des Herz¬ 
zustandes hindeuten. 

Zu Ende der Reizung, resp. nach Aulhören derselben, ist der Herz¬ 
zustand, wie die Tabelle lehrt, noch immer ein schlechter, d. h. der 
Nutzeffect der Herzarbeit ein ungünstiger, obgleich der Arteriendruck in 
dieser Phase gegenüber dem Ausgangspunkte erhöht ist. 

Die Erscheinung des Sinkens des Blutdruckes fordert zur Beant¬ 
wortung der Frage auf: ob dieselbe nicht etwa auf einer depressorischen 
Wirkung der centralen Reizung des N. laryngeus superior beruht, d. i. 
ob nicht durch diesen Reflex die Gefässe zur Erweiterung gelangen. 

Diese Frage muss deshalb verneint werden, weil die Versuche zu¬ 
nächst zeigen, dass mit der Senkung immer eine hochgradige PuLsver- 
langsamung eintritt. 

Bei einer Senkung des Arteriendruckes, die unter Pulsverlangsamung 
erfolgt, kann man nicht ohne weiteres an depressorische, die Gefässe 
erweiternde Einflüsse denken. Nur dann, wenn das Sinken des Arterien¬ 
druckes nicht unter erheblicher Pulsverlangsamung erfolgt und zumeist 
dann, wenn die Pulsfrequenz sich gleich bleibt, ist man berechtigt, die 
Ursache der Drucksenkung in depressorischen Einflüssen zu suchen. 

Da, wo es sich wirklich um Depressorwirkungen handelt, sieht man 
während der Reizung den Arteriendruck ohne Aenderung des Herz¬ 
rhythmus sinken und nach Sistirung der Reizung unter glcichbleibendem 
Herzrhythmus den arteriellen Druck steigen. 

Bei der centralen Reizung des N. laryngeus superior sinkt 
der Druck in der Arterie immer unter Pulsverlangsamung und 
steigt unter Pulsbeschleunigung. 

Wir müssen daher die Hauptbedingung für das Sinken und Steigen 
des Druckes in der Arterie während der centralen Reizung des N. laryn¬ 
geus sup. in dem veränderten Herzrhythmus suchen und können 
keineswegs die Drucksenkung im Sinne einer Depressions¬ 
wirkung auf die Gefässmusculatur auffassen. 

Es fragt sich nun weiter: wirkt die centrale Reizung des N. laryn¬ 
geus superior reflectorisch nur auf den Vagus, oder erstreckt sich der 
Reflex, ähnlich wie bei der centralen Reizung anderer Nerven, auch auf 
das vasomotorische Centrum? 
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Mit Bezug auf diese Frage geben unsere Versuche nur zu der Deu¬ 
tung Anlass, dass der Reflex, der von der centralen Reizung des 
N. laryngeus superior ausgeht, sich sowohl auf den N. vagus, 
als auf das vasomotorische Centrum erstreckt; dass es dem¬ 
nach in Folge dieser Reizung auch zu Contractionen der Gc- 
fässe kommt. 

Diese Deutung stützt sich auf folgende Thatsache: 

Der Druck in der Arterie sinkt allerdings im Beginne der Reizung; 
allein er steigt schon während und auch am Schlüsse derselben 
wieder an und sinkt immer nach der Reizung allmälig ab. 

Bei der Reizung des Kaninchendepressors sieht man aber immer den 
Druck während der ganzen Reizperiode sinken und erst nach 
Sistirung derselben steigen. 

Wir werden übrigens in den weiteren Versuchen den Effect von 
Depressorenreizungen kennen lernen, welche zeigen, dass eine reine 
Depressorenwirkung thatsächlich sich dadurch charakterisirt, dass der 
Druck nach Sistirung der Reizung, bei immer gleichblei¬ 
bendem Herzrythraus, wieder in die Höhe geht. 

Hierbei ist noch zu bemerken, dass das Absinken des Arterien¬ 
druckes nach Beendigung der Reizung des N. laryngeus superior unter 
Pulsbeschleunigung erfolgt. 

Würde es sich hier um depressorische Vorgänge handeln, so müsste 
nach Ende der Reizung der Blutdruck statt zu sinken sehr hoch 
steigen und zwar einerseits wegen Nachlass der depressorischen 
Wirkung und andererseits wegen eingetretener Beschleunigung des 
Pulses. 

Einen ferneren Beweis für unsere Deutung liefert die in Versuch 5 
und 6 der Tabelle 39 niedergelegte Thatsache, dass auch auf der Höhe 
der Reizung der arterielle Blutdruck steigt, was bei Depressorenwirkung 
ganz unmöglich wäre. 

Bei der centralen Reizung des N. laryngeus superior treten offenbar 
zwei Factoren in Action, von denen der eine auf den Blutdruck erhö¬ 
hend, der andere erniedrigend wirkt. Je nach dem Ueberwiegen 
des einen oder des anderen Factors kommt es nun zu einer Erhöhung 
oder Erniedrigung des arteriellen Blutdruckes. 

Noch eine weitere Thatsache spricht für diese Auffassung, welche 
durch die, einem hierher gehörigen Versuche entnommenen Figg. 6, 7 und 8 
illustrirt wird. 

In diesem Versuche wurde zuerst der X. laryngeus superior noch 
bei erhaltenen Vagis gereizt. Es folgte (s. Fig. 6) eine anfängliche 
Drucksenkung in der A. carotis, dann eine Steigerung noch im Ver¬ 
laufe der Reizung. 
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Reizdoiuer 

Centrale Reizung des N. laryngeus superior bei erhaltenem Nn. vagus. 
Es folgt eine initiale Drucksenkung in der A. carotis. Vaguspulse. 


Fig. 7. 



Tie izd<xu.er 


--,-j-- 1 

20 fO O 

Centrale Reizung des N. laryngeus superior bei durchschnittenem N. vagus derselben 
Seite. Puls massig verlangsamt. Arteriendruck steigt. Der Druck im linken Vorhofe 
steigt unvergleichlich weniger als in Fig. 6, wo noch beide Nn. vagi erhalten waren. 
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Es wurde dann der Vagus jener Seite, an welcher wir den N. laryn- 
geus Superior gereizt haben, unterhalb dieses Nerven später auch auf 
der anderen Seite durchschnitten. 

Diese Durchschneidung konnte selbstverständlich den Ablauf eines 
depressorischen Reflexes nicht hindern, weil ja dieser auf dem Wege der 
Gefässnerven, namentlich der Nn. splanchnici, herabzieht. 


Fig. 8. 



—j- - 1 - 1 -- 1 

30 20 JO O 


Centrale Reizung des N. laryngeus supcrior. Der N. vagus bilateral durchschnitten. 
Keine Pulsverlangsamung. Der Druck in der A. carotis steigt. Die Drucksteigerung 
im linken Vorhofe minimal und bald vorübergehend. 


Die centrale Reizung des Nn. laryngeus superior wirkte sowohl bei 
einseitiger als bei doppelseitiger Durchschneidung der Nn. vagi druck¬ 
erhöhend. 

Bei der einseitigen Durchschneidung war der Anlass zur Puls¬ 
verlangsamung zum Theile (Fig. 7), bei der doppelseitigen Durchschnei¬ 
dung der Vagi gänzlich eliminirt (Fig. 8) und hiermit jene Ursache 
beseitigt, welche der Drucksenkung zu Grunde lag. 

Der Versuch, in welchem wir durch die centrale Reizung des N. 
laryngeus superior eine wenn auch geringe Pulsverlangsamung erhielten 
(Fig. 6), trotzdem der Vagus derselben Seite durchschnitten war, zeigt 
zugleich, dass der den Vagus betreffende Thcil des Reflexvorganges nicht 
auf Stromschleifen bezogen werden könne. 
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XII. Versuchsreihe. 

Reizung der Nasenschleimhaut. 

ln dieser Versuchsreihe handelt es sich nicht um die Reizung von 
Nervenstämmen, sondern von Nervenendigungen im Gebiete der Nasen¬ 
schlei rahaut. 

Das Studium dieser Reflexe, mit Bezug auf die Herzarbeit, schien 
uns deshcilb wichtig, weil schon von anderer Seite die von der Reizung 
der Nase ausgehenden Athmungsreflexc geprüft wurden, und namentlich 
deshalb, weil in den letzten Jahren von klinischer Seite auf die Be¬ 
ziehung zwischen den Nasenkrankheiten und asthmatischen 
Zuständen hingewiesen wurde. Gerade wegen dieser letzten Beziehung 
schien uns die Kenntniss der rellectorischen Vorgänge, welche sich bei 
Reizung der Nasenschleimhaut im Herzen abspielen, von besonderer 
Wichtigkeit. 

Behufs Reizung der Nasenschleimhaut wurden zwei isolirte, an ihrer 
Spitze abgerundete Metallstäbchen in die Nasengänge so tief als möglich 
eingeführt und mit einem Dubois’schen Schlitten in Verbindung gebracht. 
Gereizt wurde mit tetanisirenden Inductionsströmen. 

Die Resultate dieser Versuche sind in der nachfolgenden Tab. 40 
niedergelegt. 

Wir sehen aus derselben, dass auf der Höhe und selbst am Ende 
der Reizung der Nasenschleimhaut der Nutzeffect der Herzarbeit aus¬ 
nahmslos sehr wesentlich herabgesezt wird. Im Beginne der Reizung 

sehen wir in vereinzelten Fällen diesen Nutzeffect um ein Geringes sich 
erhöhen. 

Diese Verminderung des Nutzeffectes der Herzarbeit tritt immer 
unter beträchtlicher Drucksteigerung im linken Vorhofe und in der Regel 
auch unter Steigerung des arteriellen Blutdruckes ein. 

Die Pulsfrequenz erscheint während der Reizung erheblich vermin¬ 
dert, in einigen Fallen so stark, dass es infolge dessen auf der Höhe 

der Reizung zu einer vorübergehenden Senkung des arteriellen Blut¬ 

druckes kommt. Aehnlich wie bei dem durch centrale Reizung des 
N. laryngeus sup. ausgelösten Reflexvorgange, ist es also sowohl das 
Vagus- als auch das vasomotorische Centrura, das durch die Reizung 
der Nasenschleimhaut erregt wird. Nur überwiegt hier di« Erregung des 
vasomotorischen Centrums, so dass die arterielle Blutdrucksteigerung 
immer zum Ausdrucke gelangt und nur in seltenen Fällen, bei beson¬ 
ders stark ausgesprochenen Vagusreflexen — grossen Herzpausen —, zum 
Tlieil unterdrückt wird. 

Die Verschlechterung der Herzarbeit, welche durch die Reizung der 
Nasenschleimhaut ein tritt., ist eine Folgewirkung des Vagusrellexes, denn, 
wenn man in diesen Versuchen die Nn. vagi durchschneidet, kommt es 
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wohl zu einer ausgesprochenen Drucksteigerung im Arteriengebiete, die 
Steigerung des Druckes im linken Vorhofe aber bleibt aus, ja er zeigt 
weit eher die Tendenz zum Sinken. 

XIII. Versuchsreihe. 

Centrale Beizung der Nn. vagi. 
a) Beide Vagi durchschnitten. 

ln dieser Versuchsreihe wurden beide Nn. vagi durchschnitten, die 
Reizung jedoch wurde nicht in der Weise vorgenommen, dass die rei¬ 
zenden Ströme beide Nerven gleichzeitig durchströmten, sondern es 
wurde immer nur der eine Nerv, also bald der rechte, bald der linke 
Vagus gereizt. 

Die getrennte Prüfung des Reizeffectes der Nn. vagi haben wir des¬ 
halb vorgenommen, weil Angaben vorliegen, nach welchen der Vagus 
nicht bloss wie ein gewöhnlicher sensibler Nerv pressorisch, d. i. bluir 
drucksteigernd wirkt, sondern auch von depressorischen, d. i. von 
blutdruckerniedrigenden Effecten begleitet sein kann. 

Weiter haben die Untersuchungen von Kauders 1 ) gelehrt, dass der 
durch die Reizung je eines Vagus ausgelöstc Athemreflex an einem und 
demselben Thiere verschieden, d. i. bald in exspiratorischem, bald in 
inspiratorischem Sinne ausfällt. 

Auf Grund dieser beiden Thatsachen schien es geboten, die Wir¬ 
kungsweise der centralen Vagusreizung mit Bezug auf den das Herz und 
die Gefässe betreffenden Reflexvorgang gesondert zu prüfen. 

Diese Prüfung lehrte, dass in der That ein solcher Unterschied 
besteht, und dass derselbe aber nicht so constant in Erscheinung tritt, 
wie beim Athmungsreflexe. 

Wir beobachteten hier drei verschiedene Versuchstypen, die wir 
dementsprechend getrennt behandeln wollen. 

Zum 1. Typus gehören jene Versuche, in denen wir die centrale 
Vagusreizung beiderseits so wirken sehen, wie jene sensible Nerven, 
welche den Artcricndruck durchschnittlich zum Steigen, den Druck im 
linken Vorhofe zum Sinken bringen, d. h. den Nutzeffect der Herz¬ 
arbeit erhöhen. 

Zum 2. Typus gehören jene Versuche, wo der Nutzeffect der Herz¬ 
arbeit in Folge centraler Reizung des N. vagus vermindert wird. 
Diese Verminderung tritt aber unter verschiedenem Verhalten des 
Arteriendruckes ein. — In einem Thcile der Fälle sieht man nämlich 
den Arteriendruck steigen, d. h. die centrale Vagusreizung wirkt 
pressorisch, und im anderen Thcile sieht man den Arteriendruck 

1) Kauders, lieber den Einfluss der elektrischen Reizung der Nn. vagi auf 
die Alhmung. Pflügers Archiv. Bd. 57. 1894. 
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sinken, als Zeichen, dass die centrale Beizung des Vagus auf das 
vasomotorische Centrura depressorisch wirkt. 

Endlich zum 3. Typus gehören jene Versuche, bei denen die cen¬ 
trale Reizung der beiden Nn. vagi ungleiche Effecte hat. Der eine 
begünstigt und der andere verschlechtert den Herzzustand. Die Ver¬ 
schlechterung des Herzzustandes erfolgt wieder thcils unter pressorischer, 
theils unter depressorischer Einwirkung auf das vasomotorische Centrum. 
Wir wollen nun die dem 1. Typus angehörende Tabelle mittheilcn. 


Tab. 41. N. vagus. Beide Nn. vagi durchschnitten und alternirend gereizt. 


Versuch. j 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect 

während der Reizung. 

Zu 

oder Abnahme 

Carotis- 

Druck 

in 

Linker Vorhof- 
Druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis- 

Druck 

in 

_ 

d 

© E 
© 

U -E 

JaS 

.5 § 

p 

Ui 

■U 

-u J© 

— u, 

.ä 3 

-U- Ui 

o <v 

3 03 

G> 

S 
.2 
'S 
5 
c n 

’S 

i 

der Herz¬ 
arbeit 

i 

des Nutz- 
effeetes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in Proc. ausgedrückt. 

1. 

114 

1539 

156 

9,8 

r. c. N. vagus. 

126 

1701 

156 

10,9 

B. 

+ 

11,2 

+ 1,8 







140 

1890 

146 

12,9 

ii. 

+ 

31,6 

+ 7,5 







108 

1458 

148 

9,8 

E. 


0,0 

+ 5.3 


108 

1458 

156 

9,3 

link. c. „ 

122 

1647 

160 

10,2 

B. 

+ 

9,6 

+ 1,9 







142 

1917 

150 

1-2,7 

H. 

+ 

36,5 

+ 4,0 







110 

1485 

150 

9,9 

E. 

+ 

6,4 

+ 5,3 

2. 

148 

1998 

80 

24,9 

recht, c. „ 

158 

2133 

80 

26,6 

B. 

+ 

6.8 

+ 0,3 







176 

2376 

70 

33,9 

H. 

+ 

36,1 

+ 14,5 







140 

1890 

78 

24.2 

E. 


2,8 

+ 2,5 


146 

1971 

82 

24,0 

link. c. r 

156 

2106 

82 

25,6 

B. 

+ 

6,6 

0,0 







178 

2403 

78 

30,8 

H. 

+ 

28.3 

+ 5.4 







154 

2079 

82 

25,3 

E. 

+ 

5,4 

+ 0,3 

3. 

86 

m;i 

70 

16,5 

recht, c. „ 

90 

1215 

68 

17,8 

B. 

+ 

7,8 

+ 3,4 







102 

1371 

64 

21,4 

H. 

+ 

29,6 

+ 9,7 







96 

1296 

62 

20,9 

E. 

+ 

26,0 

- 13,5 


82 

1107 

70 

15,8 

link. c. „ 

90 

1215 

66 

18,3 

B. 

+ 

15.8 

+ 5,7 







98 

1323 

i 64 

20,6 

H. 

+ 

30,3 

+ 9.5 







80 

1080 

! 70 

15,4 

E. 

— 

2,5 

— 0,6 

4. 

120 

1620 

96 

16,8 

recht, c. „ 

162 

2187 

98 

22,3 

B. 

+ 

32,7 

- 1.3 







196 

2646 

90 

29,4 

H. 

+ 

75,0 

+ 7,2 







146 

1971 

! 94 

20,9 

E. 

+ 

24,4 

+ 2.4 


100 

1350! 98 

13,7 

link. c. „ 

182 

! 2457 

l 100 

1 24,5 

B. 

+ 

78,8 

- 1.6 







214 

2889 

92 

1 31,4 

H. 

+ 

129,1 

+ 7.0 







172 

| 2322 

! 90 

; 25,8 

j E. 

+ 

88,3 

-f 6.8 

5. 

48 

648 

42 

15,4 

recht, c. r 

92 

1242 

40 

1 31,0 

B. 

+ 

101.2 

+ 5.0 







114 

1539 

1 30 

! 51,3 

H. 

+ 

234,6 

+ 40,5 







90 

1215 

1 22 

55,2 I E. 

+ 

258,4 

+ 91,6 


42 

567 

38 

14,9 

link. e. „ 

1 108 

1458 

42 

32,3 

B. 

+ 

116,7 

— 15,6 







1 162 

2187 

16 

130,6 

H. 

+ 

816,7 

+ 137,9 







1 140 

1890 

6 

315,0 

E. 

+ 2014,0 

+ 534.2 

6. 

120 

1620 

172 

9,4 

recht, e. r 

1 178 

2403 

176 

13,6 

B. 

+ 

44,6 

- 2,1 







210 

2835 

160 

17,7 

H. 

+ 

88,2 

+ 7.9 







170 

2295 

166 

13,8 

K. 

+ 

57,4 

i + 3.7 


128 

1728 

166 

10,4 

link. c. * 

! 164 

| 2214 

i 170 

13.0 

B. 

+ 

25,0 

i - 2.2 







198 

2673 

158 

16.9 

H. 

+ 

62.5 

-f 5.6 







! 168 

2268 

, 164 

13,7 

E. 

+ 

24.0 

1 + 6,7 
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Wir sehen liier in sechs Versuchen den Nutzeffect der Herzarbeit 
auf der Höhe der Reizung ausnahmslos sich vermehren, aber auch schon 
zu Beginn und namentlich zu Ende der Reizung ist dieser Effect, mit 
wenigen Ausnahmen, zu constatiren. 


Tab. 42. N. vagus. Beide Nn. vagi durchschnitten und alternirend gereizt. 


Versuch. j 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu 

oder Abnahme 

Carotis- 

druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

i 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

132 

1782 

100 

17,8 

link. c. Vagus 

140 

1890 

104 

18,1 

B. 

+ 

1,6 

_ 

3,7 







158 

2133 

104 

20,5 

H. 


15,1 

— 

3.3 







112 

1512 

102 

14,8 

E. 

— 

16.8 

— 

2,6 


132 

1782 

102 

17,4 

recht, c. Vagus 

142 

1917 

106 

18,0 

B. 


3,4 

- 

3.7 







158 

2133 

106 

20,1 

H. 

+ 

15,5 

- 

3.3 







140 

1890 

108 

17,5 

E. 

+ 

0,5 

— 

4,8 

2. 

30 

405 

176 

2,3 

link. c. Vagus 

38 

513 

186 

2,7 

B. 

+ 

17,3 

- 

6,9 







48 

648 

212 

3,0 

H. 

+ 30,4 

— 

16,6 







40 

540 

210 

2,5 

E. 

+ 

8,6 

— 

16,6 


24 

324 

188 

1,7 

recht, c. Vagus 

32 

432 

190 

2,2 

B. 

+ 29,4 

— 

0,0 







40 

540 

202 

2,6 

H. 

+ 52,9 

— 

7,1 







36 

486 

204 

2,3 

E. 

4- 

35,2 

— 

8,0 

3. 

J40 

1890 

100 

18,9 

link. c. Vagus 

126 

1701 

102 

16,6 

B. 

— 

12,1 

- 

2,9 







96 

1296 

112 

11,5 

H. 

— 

39.1 

— 

11,5 







120 

1620 

114 

H,2 

E. 

— 

24,8 

- 

12.8 


142 

1917 

104 

18,4 

recht, c. Vagus 

134 

1809 

106 

16,9 

B. 

— 

8,1 

— 

2,8 







122 

1647 

106 

15,5 

H. 

— 

15,7 

— 

2,5 







134 

1809 

114 

15,8 

E. 

— 

14,1 

— 

9,1 

4. 

150 

2025 

108 

18.7 

link. c. Vagus 

148 

1998 

108 

18,5 

B. 

- 

1,0 


0.0 







120 

1620 

112 

14,4 

H. 

— 

22.9 

- 

4,0 







148 

1998 

120 

16,6 

E. 

— 

11,2 

- 

10,2 


130 

1755 

106 

10,5 

recht, c. Vagus 

128 

1728 

110 

15,7 

B. 

— 

4,8 

— 

3,6 







102 

1371 

118 

11,6 

H. 

— 

29,0 

- 

10,7 







110 

1485 

122 

12,1 

E. 

— 

26,6 

— 

13.5 


Die Tabelle 42 belehrt uns über die Erscheinungen, die im 2. Typus 
der centralen Vagusreizung auftreten. Wir sehen in den hier ver- 
zeichneten Versuchen den Nutzeffect der Herzarbeit durchweg 
vermindert, und zwar in zwei Versuchen unter gleichzeitiger presso- 
rischer, in den anderen zwei Fällen unter depressorischer Reactions- 
weise des vasomotorischen Centrums, im ersteren Falle demnach unter 
Steigerung, im zweiten unter Senkung des Arteriendruckes. 

Die depressorische Wirkung tritt hier insofern in ganz reiner Form 
auf, als die ßlutdrucksenkung nicht unter Verlangsamung des 
Pulses erfolgte, die ja, nachdem die beiden Nn. vagi durchschnitten 
sind, unmöglich auf rellectorischein Wege eintreten kann. 

Auf den 3. Typus bezieht sich Tabelle 43. 
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Tab. 43. N. vagus. Beide Nn. vagi durchschnitten und alternirend gereizt. 


Vor der Reizung 


Maximaler Effect während der Reizung. 


Zu- oder Abnahme 


Versuch. 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizung des: 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit 

Reizstadium 

der 

Herz- 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes d. 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

l mm 
Soda 

mm 

Hg 

mm 
Soda 1 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt 

1. 

76 

1026 

16 

G4,l 

linken centr. 

86 

1161 

14 

82,9 

B. 

+ 

29,3 

+ 

14,5 






Vagus 

92 

1242 I 

12 

103,5 

II. 

+ 

61,4 

+ 

33,5 







86 

1161 

14 

82,9 

E. 

+ 

29,3 

+ 

14,5 


78 

1053 

14 

75,2 

rechten centr. 

lio ; 

1485 

24 

61,8 

B. 

— 

iss 


20,9 






Vagus 

138 

1863 | 

22 

84,6 

H. 

+ 

12,5 

— 

36,3 






116 

1566 | 

22 

71,1 

E. 


5,4 

— 

36,4 

2. 

90 

1215 

26 

46,7 

linken centr. 

106 

1431 

26 

55,0 

B. 

+ 

7,7 

+ 

0,1 






Vagus 

120 

1620 1 

24 

67,5 

H. 

+ 

44.7 

+ 

8,5 







Ion 

1 1350 

24 

1 56,2 

E. 

+ 

20.3 

+ 

8.4 


76 

1026 

24 

42,7 

rechten centr. 

98 

1323 

28 

47,2 

B. 

+ 

10,5 


4.2 






Vagus 

126 

1 1701 

28 

60,7 

! 

+ 

42.1 

— 

13,4 







116 

1566 

30 

' 52 9 

E. 

+ 

22,2 

— 

19,8 

3. 

132 

1782 

70 

25,4 

rechten centr. 

144 

1944 

68 

28,5 

B. 

+ 

12.2 

+ 

3,2 






Vagus 

160 

2160 

64 

33,7 

H. 

+ 

32 „6 

4- 

9,7 







140 

1890 

66 

28,6 

E. 

+ 

12.5 

+ 

6,3 


146 

1971 

74 

26,6 

linken centr. 

140 

1890 

76 

24,8 

B. 


6,7 


3,1 






Vagus 

124 

1674 

82 

20,4 

H. 

— 

23.3 

— 

10.1 







134 

1809 

80 

| 22,6 

E. 

— 

15,0 

— 

7,7 

4 . 

168 

2268 

156 

14,5 

rechten centr. 

158 

2133 

146 

14,6 

B. 

+ 

0.6 

+ 

6.5 






Vagus 

100 

1350 

! 154 

8,7 

1 II. 


40,0 

0,0 







220 

2970 

148 

1 20,0 

E. 

+ 

37,9 

+ 

5.8 


168 

2268 

154 

14,7 

linken centr. 

154 

2079 

158 

! 13.1 

1 B - 


10,8 


2,9 






Vagus 

92 

1242 

166 

7,4 

1 H. 

— 

49,6 

— 

8 6 






190 

2565 

| 158 

16,2 

E. 

+ 

10,2 


2,4 


Aus derselben ersieht man zunächst, dass die beiden Nerven nicht 
in gleichem Sinne wirken. Die centrale Reizung des einen N. vagus 
begünstigt, die des anderen verschlechtert den Herzzustand. 

Die Begünstigung geht in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
mit einer Steigerung des Druckes in der Arterie einher, nur in einem 
Falle, d. i. im 4. Versuche, sehen wir nach centraler Reizung des rechten 
Vagus den arteriellen Blutdruck zu Beginn, und auf der Höhe der 
Reizung absinken. Mit diesem Absinken des arteriellen Blutdruckes 
geht aber auch ein Sinken des Druckes im linken Vorhofe einher und 
in Folge dessen wird der Nutzeffect der Herzarbeit trotz des sinkenden 
arteriellen Druckes, also trotz der verminderten Herzanstrengung 
nicht verringert, sondern im Beginne der Reizung sogar vermehrt, 
und erleidet auf der Höhe der Reizung, wo die Herzanstrengung be¬ 
trächtlich verringert erscheint (der arterielle Druck sinkt von 168 auf 
100, also um 40,4 pCt.) keine Einbusse. 

In diesem Versuche sehen wir die, nach unserer Erfahrung seltene 
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Erscheinung, dass der arterielle Blutdruck zu Ende der Reizung weit 
über seine ursprüngliche Höhe emporschnellt. 

Die Verschlechterung des Herzzustandes sehen wir in zwei Ver¬ 
suchen unter prcssorischer, in den anderen zwei Versuchen unter 
deprcssorischer Einwirkung eintreten. 

Es geht also aus diesen Versuchen hervor, dass die alte Angabe 
von Dreschfeld, dass im N. vagus depressorisehe Fasern verlaufen, 
eine ganz richtige ist. Andererseits lehren aber auch dieselben, dass 
der depressorisehe Vorgang kein so einfacher ist, wie man sich den¬ 
selben bisher vorgestellt hat. Die bisherige Vorstellung lautet nämlich: 
das Sinken des Arteriendruckes kommt durch Gefäss- 
erweiterung zu Stande. Man sah in dem Sinken des Arterien¬ 
druckes nichts Anderes, als die Verminderung des Widerstandes im 
Arteriengebiete. 

Die unter gleichzeitiger Messung des Druckes im linken Vorhofe 
vorgenommene Prüfung des depressorisehen Vorganges lehrt aber, dass 
mit dem Sinken des Druckes in der Arterie jener im linken 
Vorhofe steigt, d. i. dass der linke Ventrikel insufficirt wird. 

Auf Grund dieser Erfahrung muss man das Sinken des Arterien¬ 
druckes als die Summe zweier Bedingungen betrachten, von denen 
die eine, die Verminderung der Widerstände, die andere die 
lnsufficienz des linken Ventrikels darstellt. 

Die Verminderung der Widerstände macht den Blutdruck sinken, 
indem sie das Abströmen des Blutes erleichtert. Bestände diese Be¬ 
dingung für sich allein, müsste der Druck im linken Vorhofe ebenfalls 
absinken, wie wir dies in der That in einem einzigen Falle — vid. 
Fall 4, Tabelle 43 — von 156 auf 146 und 154 — beobachtet haben. 

Das Sinken im linken Vorhofe tritt aber, wie hervorgehoben werden 
muss, und wie unsere Versuche lehren, nur in seltenen Fällen auf. In 
der Regel steigt der Druck im linken Vorhofe unter den in Rede stehenden 
Verhältnissen. In diesem Steigen haben wir den Ausdruck von einer 
lnsufficienz des linken Ventrikels vor uns, und diese lnsufficienz stellt 
als solche eine zweite, im Depressionsvorgange enthaltene 
Bedingung dar, welche den Druck in der Arterie zum Sinken 
bringt. 

Diese, das Sinken des arteriellen Druckes fördernde Bedingung 
besteht aber nicht in einer Erleichterung des Abflusses des Blutes aus 
den Arterien in das Capillargebiet, sondern ist eine Folge des ver¬ 
minderten Zuflusses desselben vom linken Ventrikel aus. 

b) Beide Nn. vagi und der rechte N. accelerans durchschnitten. 

Die hierher gehörigen Versuche unterscheiden sich von den un¬ 
mittelbar vorausgegangenen dadurch, dass hier nicht bloss die beiden 
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Nn. vagi, sondern auch ein N. aecelerans und zwar der rechtsseitige 
durchschnitten wurde. 

Auf diese Versuchsgruppe bezieht sich die folgende Tabelle 44. 


Tab. 44. N. vagus. Beide Nn. vagi und der rechte N. aecelerans durchschnitten. 


| Versuch. j 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu 

■ oder 

Abnahme 

Carotis¬ 
druck in | 

3 Link. Vorbof- 
3 druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

i 

Reizung des: I 

| Carotis¬ 
druck in j 

g Link. Vorhof- 
B druck in Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 
Herz¬ 
arbeit | 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

Hg 

mm 

Soda 

mm 

Hg 

mm 

i 

Soda 

mm 

während der Reizung 
in pCt. ausgedrückt. 

1. 

138 

1863 

34 

54,7 

link. c. Vagus. 

174 

2349 

36 

65,2 

B . 

+ 

19,1 

- 5,3 







236 

3186 

24 

132,7 

H. 

+ 142,6 

+ 41,5 







210 

2835 

22 

128,8 

E. 

+ 135,4 

+ 55,0 


134 

1809 

50 

36,1 

recht, c. „ 

162 

2187 

48 

45,5 

B . 

+ 

26,0 

+ 4,3 







192 

2592 

45 

57,6 

H. 

+ 

59,5 

+ 11,6 







162 

2187 

48 

45,5 

E. 


26,0 

+ 4,3 


130 

1755 

60 

29,2 

link. c. „ 

172 

2322 

55 

42,2 

B . 

+ 

44,5 

‘ + 9,3 







200 

2670 

49 

54,4 

H. 

+ 

86,3 

+ 21,1 







166 

2241 

50 

44,8 

E. 

+ 

53,4 

+ 20,4 

2. 

130 

1755 

26 

67,5 

link. c. „ 

126 

1701 

26 

65,4 

B . 

— 

3,1 

- 0,1 







84 

1134 

34 

33,3 

H. 

— 

50,6 

- 23,7 







108 ! 

1458 

34 

42,8 

E. 

— 

36,5 

— 23,7 


122 

1647 

26 

63,3 

recht, c. „ 

114 

1539 

26 

59,1 

B . 

— 

6,6 

- 0,1 







102 

1377 

30 

45,9 

H. 

— 

27,4 

- 13,3 







114 

1539 

30 

51,3 

E. 

— 

18,9 

- 13,3 


118 

1593 

18 

88,5 

link. c. „ 

112 

1512 

30 

75,6 

B . 

— 

14,5 

- 10,1 







78 

1053 

32 

32,9 

H. 

— 

62,8 

- 43,9 







108 

1458 

30 

48,6 

E. 

— 

45,0 

— 40,0 

3 . 

96 

1296 

42 

30.8 

recht, e. „ 

82 

1107 

42 

1 26,3 

B . 

— 

14,6 

- 8,9 







70 

945 

46 

20,5 

H . 

— 

33,4 

— 8,8 







84 

1134 

46 

24,6 

E. 

— 

20,8 

- 8,8 


94 

1269 

' 42 

30,2 

link. c. „ 

74 

999 

44 

22,7 

B . 

— 

24,7 

— 4,6 







66 

891 

48 

28,5 

H . 

— 

38.7 

- 13,1 







92 

1242 

46 

27,0 

E. 

— 

10,5 

— 8,7 

4. 

80 

1080 

62 

17,4 

recht, c. „ 

76 

1026 

62 

16,5 

B . 

— 

5,1 

— 0,6 







56 

756 

66 

11,4 

H . 

— 

34.4 

— 6,5 







62 

837 

64 

! 13,0 

E. 

— 

25.2 

- 3,7 


88 

1188 

58 

20,4 

link. c. „ 

78 

! 1053 

58 

1 18,1 

B . 

— 

11,2 

— 0,0 







64 

864 

64 

1 13,5 

H. 

— 

33,8 

- 9,3 







76 

1026 

64 

1 16,0 

E. 

— 

21,5 

— 9,6 


Dieselbe enthält die Resultate von vier Versuchen. Unter diesen 


sieht man einen Fall, d. i. den Versuch 1 mit dem Ergebnisse einer 
ausgesprochenen Vermehrung des Nutzeffectes und zwar sind cs 
beide Nn. vagi, der rechte sowohl, wie der linke, die in diesem Sinne 
wirken. In den folgenden drei Versuchen begegnen wir ausnahmslos 
in allen Reizperioden einer Verminderung des Nutzeffectes der 
Herzarbeit. 

Diese Verminderung geht wieder ausnahmlos mit einer ausgesproche¬ 
nen depressorischen Wirkung auf das vasomotorische Centrum einher. 
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Die Häufigkeit, in der wir in dieser Versuchsgruppc der Depressions¬ 
wirkung begegnen, könnte der Vermuthung Raum geben, dass der 
Ausfall eines Accelerans das Auftreten, dieser Depressions¬ 
wirkung mitbcdifige. 

Einer solchen Vermuthung widerspricht aber einestheils das Ergebniss 
der früheren Versuche, welches lehrte, dass auch bei Erhaltung 
beider Nn. accelerantes depressorische Wirkungen auftreten. 
Andererseits spricht auch gegen dieselbe das Ergebniss der nächsten 
Versuchsgruppe, wo ebenfalls der N. accelerans durchschnitten war. 

c) Der rechte N. vagus und der rechte N. accelerans durchschnitten. 

Auf diese Versuchsgruppe, in welcher, wie schon erwähnt, der eine 
und zwar der rechte N. accelerans und nebstdem der rechte N. vagus 
durchschnitten war, während der linke Vagus intact blieb, bezieht sich 
die Tabelle 45. 


Tab. 45. N. vagus. Der rechte N. vagus u. der rechte N. accel. durchschnitten. 


Versuch. 

Vor der Reizung 

Maximaler Effect während der Reizung. 

Zu- oder 

Abnahme 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof- 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizung des: 

Carotis¬ 
druck in 

Linker Vorhof¬ 
druck in mm Soda 

Quotient der 
Herzarbeit. 

Reizstadium. 

der 

Herz¬ 

arbeit 

des Nutz¬ 
effectes der 
Herzarbeit 

mm 

Hg 

mm 

Soda 

1 mm 
Hg 

1 mm 
Soda 

während der Reizung 
in pCt. ausgedruckt. 

1. 

138 

1863 

52 

35,8 

recht, c. Vagus 

152 

2052 

82 

25,0 

1 B * 

30,1 

36,5 







172 

1 2322 

114 

20,3 

H. 

- 43,2 

- 54,4 







170 

2295 

98 

23,4 

E. 

- 34,6 

- 46,8 


136 

1836 

48 

38,2 

do. 

140 

1890 

72 

26,2 

B. 

- 31,4 

- 33,3 







1 72 

2322 

82 

28,3 , 

H. 

- 25,9 

- 41,3 







158 

2133 

70 

30,4 

E. 

- 20,4 

- 31,3 

2. 

140 

1890 

58 

32,5 

do. 

134 

1809 

64 

28,2 

B. 

- 13,2 

- 9,6 







130 

1755 

74 

23,7 

H. 

- 27,0 

- 21,5 







130 

1755 

70 

25,0 | 

E. 

- 23,0 

- 17,2 

3. 

80 

1080 

82 

13.1 

do. 

1 80 

1080 

82 

13,1 

B. 

0,0 

0,0 







68 

918 | 

82 

11,1 

H. 

15,2 

- 0,8 







84 | 

1134 

78 

14,5 | 

E. 

+ 10,6 | 

+ 5,8 


Hier sehen wir zunächst den Nutzeffect der Herzarbeit sich aus¬ 
nahmslos vermindern, was begreiflich erscheint, wenn man erwägt, dass 
hier die Herzarbeit schädigende Reflexe auf dem Wege des einen noch er¬ 
haltenen Vagus abfliessen konnten. 

Ausserdem lehrt die Tabelle 45, dass die Verminderung des Nutz- 
effcctes im 1. Versuche unter pressorischer d. i. Erhöhung des arteriellen 
Blutdruckes, in den folgenden zw r ei anderen Versuchen unter depres- 
sorischer Wirkung d. i. unter Senkung des Blutdruckes erfolgt. 
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Resume. 

Wir wollen nun die bisher geschilderten Versuche und deren Resul¬ 
tate der allgemeinen Verständlichkeit halber übersichtlich zusammen¬ 
fassen. 

Das allgemeinste Resultat, welches sich zunächst ergiebt, lässt sich 
in den Satz fassen: dass die centrale Nervenreizung sowohl das 
vasomotorische Centrum als auch das Herz beeinflusst. — 

Soweit es sich um die Gefässe handelt, war es schon bekannt, dass 
durch centrale Reizung sensibler Nerven das Gefässcentrum zum grössten 
Theile pressorisch und nur in ganz seltenen Fällen deprcssorisch 
beeinflusst wird. 

In welcher Weise aber diese nervösen Reize das Herz beeinflussen, 
wurde bisher nicht geprüft und ist erst durch die Ergebnisse unserer 
Versuche festgestellt worden. 

Die centrale Reizung der Nerven begünstigt, wie wir ge¬ 
zeigt haben, in der Mehrzahl der Fälle die Herzarbeit und 
nur in seltenen Fällen schädigt sie dieselbe. Die Begünsti¬ 
gung der Herzarbeit ist immer von einer höheren Herz¬ 
anstrengung begleitet. Die Verschlechterung derselben kann 
sowohl bei erhöhter als auch bei erniedrigter Herzanstren¬ 
gung, d. i. sowohl bei steigendem als beim sinkendem Drucke 
erfolgen. 

Eine Verbesserung des Herzzustandes unter verminderter Herz¬ 
anstrengung — d. i. einen Fall, der ja theoretisch sehr wohl möglich 
ist — und als Nachwirkung in den Versuchen sehr häufig beobachtet 
wird, haben wir als unmittelbare Folge centraler Nervenreizung nicht 
auftreten gesehen. 

Die Verbesserung des Herzzustandes unter Erhöhung des 
arteriellen Blutdruckes ist der reguläre Vorgang bei centraler 
Reizung folgender Nerven: Armnerven, Isehiadicus, Trigeminus erster 
und zweiter Ast, Glossopharyngeus, Hypogastricus, Erigens, Splanchnicus. 

Eine Verschlechterung der Herzarbeit tritt in der Regel auf 
nach centraler Reizung des: N. laryngeus superior, der Nasenschleimhaut, 
des Phrenicus und Sympathicus. 

Minimale Effecte treten bei centraler Reizung des N. facialis auf. 

Vollständig ohne Effect bleibt die centrale Reizung des N. ac- 
cessor. Willisii, Laryngeus inferior und Opticus. 

In der Gruppe derjenigen Nerven, welche unter Steigerung des 
Blutdruckes in der Regel eine Begünstigung der Herzarbeit zur 
Folge hatten, finden wir auch Ausnahmen und wir konnten beobachten, 
dass bei dieser Nervengattung hie und da nach der centralen Reizung 
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statt des begünstigenden, der umgekehrte, d. i. ein das Herz schä¬ 
digender Effect eintritt. 

Diese Ausnahmswirkung sahen wir hei den Armnerven, beim Ischia- 
dicus und beim Splanchnicus. 

In der Gruppe jener Nerven, deren centrale Reizung die Herzarbeit 
schädigt, konnten wir keine Ausnahme constatiren. Für den Effect 
der centralen Reizung der beiden Herznerven — N. vagus und N. accel. 
— lässt sich nicht eine bestimmte Regel aufstellen; derselbe ist äusserst 
schwankend. Es wechseln nicht nur die Zustände einer verbesserten 
Herzarbeit mit jenen einer verschlechterten, sondern auch, und zwar beim 
Vagus, die Zustände der depressorischen mit jenen der presso- 
rischen. — 

In den Versuchen an den Armnerven, dem lschiadicus, dem Laryn- 
geus superior, den peripheren Endigungen der Nasenschleimhaut, konnten 
wir durch eine ad hoc vorgenommene Prüfung nachweisen, dass die die 
Herzarbeit begünstigenden Einflüsse auf dem Wege der Nn. accele- 
rantes und die entgegengesetzten Einflüsse auf dem Wege der Nn. 
vagi zum Herzen gelangten. 

Hieraus ist wohl zu folgern, dass die den Zustand des Herzens 
begünstigende Wirkung des Trigeminus, Glossopharyngeus, Erigens, Hypo- 
gastricus, Splanchnicus auf den Einfluss des Accelerans und die ungün¬ 
stige Wirkung der centralen Reizung vom Phrenicus, Sympathicus und 
der peripheren Reizung des Splanchnicus auf den Einfluss des N. vagus 
zu beziehen sind. 

Ausser den Bedingungen, welche durch den Reflexvorgang selbst 
gegeben sind, d. i. jenen, die wir in den Einflüssen der Herznerven zu 
suchen haben und welche wir uns in die Reflexbahn der genannten Nerven 
eingeschaltet denken müssen, haben wir noch andere zu berücksichtigen, 
welche ohne Beihülfe der Herznerven den Zustand des Herzens bei der 
centralen Reizung von Nerven verbessern oder verschlechtern. 

Zu diesen Bedingungen gehört zunächst die Eigenthümlichkeit des 
Herzens, auf verschiedene Spannungen verschieden zu reagiren. 

Die Suffieienz des Herzens wird durch die erhöhte oder verminderte 
Spannung seines Inhaltes, bald erhöht, bald vermindert. 

Die verschiedene Reactionsweise des seiner Nerven beraubten 
Herzens auf Spannungsänderungen seines Inhaltes, hängt, wie wir uns 
auf Grund unserer Versuche wohl vorstellen dürfen, mit der Beschaffen¬ 
heit seiner Musculatur und seiner peripheren Nervenapparate, zusammen. 

Wir glauben nicht irre zu gehen, wenn wir im Allgemeinen be¬ 
haupten, dass ein seiner inneren Beschaffenheit nach normales Herz, selbst 
wenn seine Nerven durchschnitten sind, geneigt ist, wenn es längere Zeit 
unter hoher Spannung arbeitet, sufficienter zu werden. Wirschreiben 
diese Eigenschaft normalen Herzen zu, weil wir derselben bei jungen 
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kräftigen Thieren fast ausnahmslos begegneten, während ältere und solche 
Thiere, welche durch den Versuch selbst, durch operative Eingriffe in 
höherem Grade mitgenommen wurden, und in Folge dessen Aenderungen 
im Zustande des Herzmuskels oder in dessen Nervenapparaten erlitten 
haben, die entgegengesetzten Effecte zeigten. 

Mit derartigen im Herzen selbst gelegenen Aenderungen müssen wir 
wohl auch jene Ausnahmefälle von Verschlechterung des Herzuzustandes 
in Verbindung bringen, die wir bei centraler Reizung jener Nerven be¬ 
obachtet haben, die in der Regel von der Reaction einer Verbesserung 
der Herzarbeit gefolgt sind. 

Diese Annahme ist allerdings nicht vollständig einwandsfrei, denn 
es lässt sich ihr entgegen Vorbringen, dass die Ausnahme möglicherweise 
nicht durch die Beschaffenheit des Herzens, sondern durch Abweichungen 
im Reflexvorgange bedingt sei. Mit anderen Worten also: die Ausnahmen 
von der Regel können ebenso durch das Einwirken von peripheren, als 
von centralen Ursachen abhängen. 

Wir wollen nun auf den Mechanismus des Reflexvorganges selbst 
etwas näher eingehen. Sicher ist, dass sich an demselben das vaso¬ 
motorische Centrum mit den Gefässnerven und die beiden 
Herznerven betheiligen; das vasomotorische Centrum zumeist in der 
Weise, dass seine Erregbakeit gesteigert und der Tonus der Gefäss¬ 
nerven erhöht wird (pressorische Wirkung); in seltenen Fällen aber 
auch in der Weise, dass seine Erregbarkeit vermindert und der Tonus 
der Gefässnerven herabgesetzt wird (depressorischc Wirkung). 

Sicher ist auch, dass beim Reflexvorgang die Herznerven in Action 
treten, und zwar fällt den Nn. vagis im Allgemeinen die Rolle zu, den Herz¬ 
zustand zu verschlechtern, und den Nn. acceler., ihn zu verbessern. 

Es fragt sich nun, wie ist die Function der Nerven beschaffen, die 
sie im Reflexvorgange ausüben? 

Diesbezüglich ist Folgendes hervorzuheben. Unbestreitbar besteht 
die Hauptfunction des N. vagus mit Bezug auf das Herz in einer Ver¬ 
langsamung und die der Nn. acceler. in einer Beschleunigung des 
Rythraus. Ausser dieser Function misst man aber den beiden Nerven 
noch eine andere zu, die sich auf die Muskelaction des Herzens, das ist 
auf die Art resp. Ausgiebigkeit seiner einzelnen Systolen und Diastolen 
erstreckt. 

Mit Bezug auf den Vagus hat schon Coats unter Ludwig’s Lei¬ 
tung darauf hingewiesen, dass durch denselben die innere Arbeit des 
Herzens herabgesetzt wird, und für deu Accelerans ist ebenfalls unter 
Ludwig’s Leitung durch Baxt gezeigt worden, dass die Systolen eine 
Verkürzung erfahren. Auch aus den Untersuchungen von Wein zweig 
über die Beziehungen des mit Muscarin vergifteten Herzens zu seinen 
Nerven geht servor, dass beide Nerven im entgegengesetzten Sinne, d. i. 
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begünstigend und schädigend, die Herzarbeit zuweilen auch unab¬ 
hängig vom Rythmus beeinflussen können. Pawlow behauptet sogar 
mit Bestimmtheit, dass die Herznerven direct auf die Herzmusculatur im 
Sinne einer Verbesserung oder Verschlechterung wirken. 

Wenn wir die Wirkung der beiden Functionen der Herznerven ge¬ 
trennt in Betracht ziehen, so müssen wir hierüber Folgendes aussagen: 
Die Pulsverlangsamung als solche, erhöht zweifellos unter dem Sinken 
des Druckes in den Arterien den Druck im linken Vorhofe, und ebenso 
feststehend ist es, dass eine Beschleunigung der Herzaction als solche, 
den Druck in der Arterie erhöhen und den Druck im linken Vorhofe 
erniedrigen muss. Im gleichen Sinne wie der verlangsamte und beschleu¬ 
nigte Herzrythmus wirkt aber auch die zweite Function der Herznerven. 
Der den Herzmuskel selbst schädigende Einfluss des Vagus macht den 
Druck in den Arterien sinken und im linken Vorhofe steigen, wirkt also 
in gleichem Sinne wie die Verlangsamung des Herzrythmus, und die die 
Herzmusculatur begünstigende Einwirkung des N. accel. macht ebenso 
wie die Beschleunigung der Schlagfolge des Herzens den Druck in der 
Arterie steigen und im linken Vorhofe sinken. 

Im Versuche selbst sind nun mit Bezug aul das Zusammenwirken 
der verschiedenen Functionen verschiedene Combinationen möglich. Es 
kann zunächst die Wirkung des einen oder des anderen Nerven über¬ 
wiegen. Ueberwiegt der N. vagus, so wird jedenfalls die Herzarbeit 
geschädigt, d. i. der Nutzeffect derselben verringert werden. Dies 
kann aber geschehen mit oder ohne gleichzeitiger Verlangsamung des 
Herzrythmus. Erfolgt die Schädigung unter gleichzeitiger Verlangsamung, 
dann können hierbei beide obengenannten Functionen des N. vagus sich 
betheiligen; zum mindesten ist es nicht möglich, im Versuche dieselben 
von einander zu trennen. Erfolgt aber die Verschlechterung ohne Puls¬ 
verlangsamung, dann muss man dieselben auf jene Function des N. vagus 
zurückführen, welche, um mit Coats zu sprechen, die innere Arbeit 
des Herzens herabsetzt. 

Die gleiche Betrachtung gilt für die Fälle, wo die Verbesserung der 
Herzarbeit auf das Ucberwiegen des N. accclerans hindeutet. 

Tritt eine solche Verbesserung unter Pulsbeschleunigung ein, dann 
muss man wohl zunächst annehmen, dass sowohl die den Rythmus be¬ 
schleunigenden, als auch den Herzmuskel stärkenden Functionen des 
N. accclerans sich bethätigen. Eine Trennung dieser beiden Functionen 
lässt sich liier ebensowenig wie beim N. vagus experimentell durchführen. 

Kommt aber die verbesserte Herzarbeit ohne Pulsbeschleunigung zu¬ 
stande, dann muss man dieselbe wohl auf die „die innere Herzar beit“ 
fördernde Function beziehen. 

Im Versuche selbst haben wir nur das Schlussresultat vor uns, an 
dessen Zustandekommen die genannten Factoren sich betheiligen. 
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Die Art und Grösse der Betheiligung der einzelnen Factoren unter¬ 
liegen, wie man sich vorstellen darf, mannigfachen Variationen. 

Man muss ja bedenk,en, dass der jeweilige Effect verschieden aus- 
fallen wird, je nachdem der eine oder der andere Nerv mit seinen beiden 
Functionen oder nur mit einer derselben zur Geltung kommt. Endlich 
muss man auch bei dem Zusammenwirken verschiedenartiger Bedingungen 
an Interferenzerscheinungen denken. 

Wir haben den Reflexvorgang bisher nur mit Rücksicht auf die 
Bahnen behandelt, auf welchen derselbe sich bewegt und bewegen kann, 
um in der einen oder in der anderen Weise zur Entfaltung zu gelangen. 

Wir müssen aber noch eines wichtigen Factors gedenken, nämlich 
des im Centralnervensystem gelegenen Reflexapparates. 

Dieser Reflexapparat ist insofern kein einfacher, als von demselben 
ja verschiedene Erregungen auf die Gefäss- und Herznerven ablaufen. 

Wir sehen nun im Versuche den Reflexvorgang, insoweit er durch 
die Erregung der von demselben beeinflussten Nerven abhängt, wechseln, 
und es entsteht nun die Frage: worauf beruht dieser Wechsel? 

Man muss nun zunächst an einen Wechsel der Erregbarkeit denken 
und man kann sich vorstellen, dass die gesammten mit den Gefäss- und 
Herznerven zusammenhängenden Reflexapparate bald in einem Zu¬ 
stande höherer oder niedriger Erregbarkeit sich befinden resp. 
versetzt werden. 

Mit einer solchen Annahme reichen wir aber deshalb nicht aus, weil 
wir im Versuche sehen, dass bei gleicher Erregbarkeit des reflectorischcn 
Apparates für die Gefässnerven, d. i. bei gleich hoher arterieller Blut¬ 
drucksteigerung, bald der Effect des einen, bald jener des an¬ 
deren Herznerven zum Vorscheine gelangt. 

Bleiben wir bei der Annahme einer Veränderung der Erregbar¬ 
keit, so müssen wir dieselbe durch die weitere Annahme modificiren, 
dass eine und dieselbe vom gereizten Nerven ausgehende Erregung ver¬ 
schiedene Erregungszustände im Reflexapparate hervorruft. 

Aber selbst mit diesem Zusatze würden wir nur für den Fall aus¬ 
reichen, wo wir im Versuche bloss quantitative Unterschiede zu 
verzeichnen haben. 

In jenen Fällen aber, wo wir ganz entgegengesetzte, d. i. quali¬ 
tativ verschiedene Wirkungen auftreten gesehen, kann uns nur jene 
Vorstellung ein Bild von dem wechselnden Zustande des Reflex¬ 
apparates verschaffen, welche die Art dieses Wechsels zugleich im qua¬ 
litativen Sinne auffasst. Ich will diese qualitative Aenderung der Reflex¬ 
apparate mit Kauders als eine Aenderung der Stimmung bezeichnen, 

Ein Wechsel der Stimmung der Reflexapparate macht es erklärlich, 
wenn ein und derselbe Nerv in einem bestimmten Stadium des Versuches 
in einem anderen Sinne wirkt als kurz vorher. 
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Ausser den oben besprochenen Reflexvorgängen, die von der centralen 
Reizung der Nerven ausgehen und von hier aus auf dem Wege des vaso¬ 
motorischen Centrums und der Herznerven, zu den Gefässen und zum 
Herzen gelangen, haben wir es noch mit einem zweiten Reflexvorgange 
zu thun. 

Die veränderte Spannung des Herzinhaltes bedingt eine wechselnde 
Spannung der Herzwand, und erregt zugleich, wie wir annehmen müssen, 
die in der Herzwand gelegenen sensiblen Nervenendigungen. Von hier 
aus kann, wie von anderen sensiblen Nervenendigungen (Nase), eine Er¬ 
regung zu den centralen Reflexapparaten gelangen und auf dem Wege 
der Herznerven wieder zum Herzen zurückehren. 

, Hierbei handelt es sich wieder darum: ob der soeben angedeutete 
Reflexvorgang auf dem Wege der Nn. vagi, oder auf jenem der Nn. acce- 
lerantes sich abspielt. 

In der Regel wird durch die erhöhte Spannung der Herzwandung, 
wie unsere Versuche lehren, ein Reflexvorgang ausgelöst, der unter Ver¬ 
mittelung des N. vagus die Herzarbeit verschlechtert. 

Für diese Annahme sprechen die Versuche bei Aortencompression 
und bei peripherer Reizung der Nn. splanchnici, bei denen in Folge ver¬ 
mehrter Spannung der Herzwand, der Herzzustand sich verschlechtert. 

In welcher Weise die plötzliche Entspannung auf die Herz¬ 
arbeit wirkt, darüber habe ich keine directen Versuche angestellt. 

Wir müssen hier noch eine Betrachtung anknüpfen, welche sich auf 
die Vorgänge bezieht, die wir an dem, von seinen Nerven losge¬ 
trennten Herzen beobachteten. 

Wir sehen, dass der Zustand eines solchen Herzens durch Ver¬ 
mehrung seiner Wandspannung, in Folge stärkerer Füllung sich ändert. 

Diese Aenderung äussert sich in einer Erhöhung oder Herab¬ 
setzung seiner ursprünglichen Sufficienz. 

Die Erhöhung ist hier die Regel, die Erniedrigung die Ausnahme. 

Wie haben wir uns diesen Vorgang vorzustellen? 

Erfolgt derselbe, so müssen wir uns fragen, unter Vermittelung des 
im Herzen selbst gelegenen Nervenapparates, oder ohne eine solche. 
Im ersten Falle hätten wir es mit einem inneren, selbstständigen 
Herzreflexe zu thun, und wir müssten uns diesfalls vorstellen, dass 
die im Herzen gelegenen sensiblen Nerven sowohl mit den peripheren 
Vagus-, als auch mit den peripheren Acceleransapparaten in Verbindung 
stellen, und zwar so, dass der sensible Reiz im Stande wäre einen Er¬ 
regungszustand bald im Sinne einer Vagus-, bald im Sinne einer 
Aeceleranswirkung hervorzurufen. —- 

Für den Fall, dass derlei Vorgänge ohne Vermittelung eines der¬ 
artigen Nervenapparates stattlinden, hätten wir keine Reflexerscheinungen, 
sondern einen einfachen mechanischen Vorgang vor uns. Die 
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höhere Spannung, müssten wir uns vorstellen, versetze den Herzmuskel 
bald in eine höhere, bald in eine niedrigere Contractions- 
fähigkeit. 

Sowohl nach der einen, wie nach der anderen Annahme, lassen sich 
die hier ablaufenden Vorgänge erklären. 

Nach der Annahme eines Reflexvorganges würde die Veränder¬ 
lichkeit des Effectes dadurch erklärt werden, dass die sensiblen Reize 
bald den einen, bald den anderen Apparat treffen, oder dass diese 
Apparate selbst in ihrer Empfindlichkeit wechseln. 

Bei der Annahme hingegen, dass hier rein mechanische Vor¬ 
gänge im Spiele sind, müssten wir die Verschiedenheit der Re- 
action in der verschiedenen Beschaffenheit des Herzmuskels 
suchen. 

Ausserdem ist ja nicht ausgeschlossen, dass es sich hier um eine 
Combination von nervösen und mechanischen Wirkungen handelt. 

Diese inneren Vorgänge im Herzen, zu deren Annahme wir nur 
durch die Versuche am nervenlosen Herzen gedrängt wurden, spielen 
übrigens bei allen Reflexen, von denen das Herz getroffen wird, sicher¬ 
lich eine bestimmte Rolle. Und so gelangen wir zur Einsicht, dass wir 
es bei den Erscheinungen, die mit Spannungsänderung im Gefässsysteme 
und dem entsprechend mit solchen im Herzen selbst, einhergehen, mit 
einem Complexe von zahlreichen bedingenden Ursachen und 
bedingten Wirkungen zu thun haben. 

In die Reihe der bedingenden Ursachen gehört die Reizung aller 
sensiblen Nerven und des Nervenapparates im Herzen selbst, sowie die 
erhöhte Spannung der Herzwand. 

Die Reihe der bedingten Wirkungen kommt in den verschiedensten 
Herzzuständen als Gesammterscheinung zum Ausdrucke. Die bedingenden 
Ursachen lassen sich im Experimente, da sie in der Hand des Experi¬ 
mentators gelegen sind, leichter in ihre Elemente auflösen, als die bedingten 
Wirkungen, von denen wir nur die Gesammtsumme als Schlussresultat 
vor uns sehen. 

Wie wirkt nun, so müssen wir uns weiter fragen, die centrale 
Reizung der sensiblen Herznerven, wenn wir dieselben nicht peripher, 
sondern am Stamm vornehmen, innerhalb welcher Bahnen die sensiblen 
Herznerven verlaufen. Mit anderen Worten: begeben sich die sensiblen 
Herznerven auf dem Wege des N. vagus oder auf der Bahn des N. acce- 
lerans zum Centralnervensysteme? 

Um diese Frage zu beantworten, haben wir die centrale Reizung 
beider Herznerven vorgenommen. Die diesbezüglichen Versuche ergaben, 
— wie dies schon berichtet wurde, dass die centrale Reizung des Vagus, 
sowohl den Blutdruck in den Arterien, als auch die Herzarbeit ver¬ 
schiedenartig ändert. Hieraus ist zu folgern, dass auch die vom Herzen 
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ausgehenden sensiblen Reize unter Vermittelung des Vagus zu gleich 
variablen Resultaten führen. 

Wie ist nun dieser Wechsel des Effectes zu erklären? Jene Fälle, 
wo auf centraler Vagusreizung eine Drucksteigerung in der Arterie und 
eine Verbesserung der Herzarbeit erfolgt, erklären sich leicht durch die 
Integrität der Nn. accelerantes. 

Da wo wir unter sinkendem Arteriendruck, trotz intacten Accele¬ 
rantes, den Herzzustand sich verschlechtern sehen, haken war jedenfalls 
das Phänomen einer Depressorwirkung, d. i. eine Herabsetzung des vaso¬ 
motorischen Centrums vor uns. Die gleichzeitige Herabsetzung der Herz¬ 
arbeit kann man nun leicht darauf beziehen, dass hier gleichzeitig 
auch das Centrum der Accelerantes in seiner Erregbarkeit herabgesetzt 
wurde. 

In jenen Fällen aber, wo wir unter Blutdrucksteigerung d. i. unter 
vermehrter Spannung der Herzwand, also unter pressorischer Beein¬ 
flussung des Gcfässnervencentrums den Herzzustand sich verschlechtern 
sehen, dürfte wohl der Grund dieser Verschlechterung in der Reaction 
des Herzens auf die Dehnung der Ilerzwand gelegen sein. — Hierbei 
müssen wir es wieder dahingestellt sein lassen, ob diese Reaction auf 
nervösem oder rein mechanischem Wege erfolgt. — 

Die Ergebnisse der centralen Reizung der Nn. accelerantes sind einer 
Deutung nicht so leicht zugänglich. 

Wir können nur im Allgemeinen sagen, dass die Reize, die auf diesen 
Nervenbahnen, nachdem sie das Ganglion stellatum passirt haben, zum 
Centrum gelangen, das vasomotorische Centrum in schwache Erregung 
versetzen, oder dass, sowie bei intacten, als bei durchschnittenen Vagis, 
der Herzzustand sich verschlechtert und gerade bei erhaltenen Vagis sich 
häufig verbessert. 

Die Vagi selbst scheinen sich also bei diesem Reflexvorgange nicht 
zu betheiligen. Gegen eine solche Betheiligung sprechen'entschieden jene 
Versuche, wo wir durch die centrale Reizung der Accelerantes, bei Er¬ 
haltung der Vagi eine Verbesserung des Nutzeffectes auftreten 
gesehen haben. 

Wenn wir aber eine solche Betheiligung der Nn. vagi bei diesen 
Versuchen ausschliessen, dann ist selbstverständlich auch in allen anderen 
Versuchen, wo eine Verschlechterung des Nutzeffectes in Folge centraler 
Acceleransreizung auftritt, dieser Effect nicht mehr auf den schädigenden 
Einfluss des Vagus zu beziehen. 

Eine Mitbetheiligung der Nn. vagi bei centraler Acceleransreizung 
ist in jenen Versuchen, wo wir die Vagi vorerst durchschnitten haben, 
von vornherein ausgeschlossen. 

Als allgemeine Resultate unserer Versuche haben wir noch Folgendes 
hinzustellen. 
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Zunächst muss auf die Ausnahmsstellung hingewiesen werden, die 
mit Bezug auf den Reizeffcct dem N. laryngeus superior und der 
Nasenschleirahaut zukommt. 

Während bei der centralen Reizung aller anderen Nerven 
in der Regel beim Reflexvorgange die Wirkung des Nn. acce- 
lerans überwiegt und nur in seltenen Fällen die Vaguswirkung 
zum Durchbruche gelangt, sehen wir hier ausnahmslos als 
Haupteffect eine stärkere Erregung des Vaguscentrums, die 
in einer hochgradrigcn Verschlechterung der Herzarbeit, und 
in einer beträchtlichen Pulsverlangsamung zum Ausdrucke 
gelangt. 

Die Verbindung zwischen dem N. laryngeus superior und Nase einer¬ 
seits und dem Vagus andererseits müssen wir uns also als eine sehr 
innige vorstellen. 

Bei der Reizung der anderen Nerven kommt es liier und da, unter 
Bedingungen, die wir nicht kennen und experimentell nicht nach Belieben 
hervorrufen können, vor, dass der Vagus ganz unerwartet in Erregung 
versetzt wird und dass statt einer Verbesserung ausnahmsweise eine 
Verschlechterung des Nutzeffectes der Herzarbeit ein tritt. 

Hier ist aber diese Erscheinung nur ein seltener Ausnahmefall, beim 
N. laryngeus superior und bei der Nasenschleimhaut hingegen bildet sie 
eine Constanz. 

Endlich müssen wir noch des contrastirenden Effectes erwähnen 
zwischen der centralen und peripheren Reizung bei den beiden Herz¬ 
nerven und bei den Nn. splanchnicis. 

Die periphere Reizung der Nn. vagi und splanehnici vermindert 
constant den Nutzeffect der Herzarbeit, die periphere Rei¬ 
zung der Nn. accelerantes verbessert denselben. 

Dagegen ist der Effect der centralen Reizung des Vagus ein wech¬ 
selnder, ebenso der des N. aecelerans, während der Splanchnicus central 
gereizt stets eine Verbesserung der Herzarbeit zur Folge hat. 

Klinische Betrachtungen. 

Eine wie grosse Rolle die Reaction des Herzens bei jeder Art von 
physischer und psychischer Erregung und Anstrengung spielt, ist eine 
allgemein bekannte, selbst durch den Sprachgebrauch vielfach bestätigte 
Thatsache. Redensarten wie: „mir stockt das Herz im Leibe“, „mir 
schnürt es die Brust zusammen, mir verlegt es den Athem“, sind Jeder¬ 
mann geläufig. In diesen Ausdrücken liegt die knappe Schilderung der 
subjectiven Empfindungen, welche durch die Reaction des Herzens auf 
Regungen aller Art hervorgerufen werden. 

Diese Reactionen sind verschiedener Art. Sie äussern sich in einer 
Aenderung in der Sehlagfolgc oder der Arbeit des Herzens. Aende- 
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rungen im Herzrythmus können direct empfunden werden, wenn zugleich 
mit diesen Aenderungen die Empfindlichkeit der sensiblen Elemente des 
Herzens derart gesteigert wird, dass seine Action, an denen sonst das 
Bewusstsein achtlos vorübergeht, zur Empfindung gelangt. 

ln gleicher Weise kann auch unser Bewusstsein von den Aenderungen 
der Herzarbeit selbst, d. i. von einem kräftigeren oder schwächeren 
Schlage, von einem Zittern oder Flattern desselben Kenntniss erlangen. 

Die Reaction des Herzens aber, welche in einem verminderten Nutz- 
effecte der Herzarbeit zum Ausdrucke gelangt, wird nicht allein direct 
durch die Herzerscheinungen selbst, sondern auch indirect, d. i. durch 
ihre Folgezustände zum Bewusstsein gelangen. 

Die Folgezuständc wurzeln in einer Veränderung der Blutver- 
theilung. Die wichtigste derselben ist der vermehrte Füllungs¬ 
zustand der Lunge, welche direct zur Dyspnoe führt und als 
solche unmittelbar empfunden wird. 

Mit der den Nutzeffect der Herzarbeit vermindernden Reaction des 
Herzens, d. i. mit der Insufficienz desselben, kann je nach den die Er¬ 
regung begleitenden Vorgängen im Gefässsystem eine Vermehrung oder 
Vermind.erung der Blutfüllung im Gehirne eintreten. Auch 
dieser Wechsel kann zugleich mit den subjectiveu Empfindungen, die vom 
Herzen ausgehen und mit jenen, welche durch die vermehrte Füllung der 
Lungengcfässe bedingt sind, dem Bewusstsein unter den verschiedensten 
Formen —, wie Ohnmachts-, Schwäche- und Angstgefühl, Gefühle 
von Schwere und Blutandrang zum Kopfe zugeführt werden. 

Das Thierexperiment belehrt uns über die verschiedenen Reactionen 
des Herzens auf sensible Reize und weist uns somit den Weg, auf welchem 
wir zur Deutung von klinischen Erscheinungen gelangen können, bei denen 
wir die Wechselwirkung zwischen sensiblen Reizen und dom Herzen ver- 
muthen dürfen. 

Auf solche Wechselwirkungen sollen die nachfolgenden Betrachtungen 
die Aufmerksamkeit lenken. 

Unsere Versuche haben gelehrt, dass die sensiblen Reize aus allen 
möglichen Körpergebieten Veränderungen im Herzen und in den Gefässen 
hervorrufen können. 

Sie lehrten aber auch zugleich, dass manche Gebiete in besonders 
inniger Wechselbeziehung zum Herzen stehen und dass auch die Art 
dieser Wechselbeziehung für verschiedene Gebiete ganz verschieden ist. 

Reizen wir die Armnerven oder den N. ischiadicus, daun haben 
wir, wie wir wohl sagen dürfen, ein Bild jener Veränderungen vor uns, 
welche eintreten können, wenn von den peripheren sensiblen Endigungen 
der Hautmnskeln, Knochen etc. mechanische, thermische, chemische oder 
entzündliche Reize dem Centrum zugeführt werden. 

Unter dem Einflüsse solcher Reize wird im Grossen und Ganzen die 
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Herzarbeit begünstigt. Das will sagen, dass unter normalen Ver¬ 
hältnissen kein Grund vorhanden ist, in den sensiblen Reizen, welche 
von der Haut, den Muskeln oder den Knochen etc. ausgehen, Bedingungen 
zu erblicken, welche von Folgen begleitet werden, die als pathologische 
gelten können und als solche der klinischen Wahrnehmung sich aufdrängen. 
Denn die verbesserte Herzarbeit und die mit ihr Hand in Hand gehende 
verbesserte Athraung erscheinen ja nicht als Krankheitssymptome. 

Die klinischen Erscheinungen treten erst dann auf, wenn das Herz 
auf die sensiblen Reize nicht mit einer Verbesserung, sondern mit 
einer Verschlechterung seines Zustandes reagirt. 

Eine derartige Reaction können wir un? im Thierexperimente durch 
die Durchschneidung der Nn. accelerantes und schon durch deren Läsion 
hervorrufen. Sie erscheint aber auch in Versuchen unter Bedingungen, 
welche wir mit Aenderungen der inneren Reaction des Herzens und mit 
Aenderungen der Beschaffenheit der Herzmusculatur in Zusammenhang 
bringen mussten. 

Jene schädigenden Bedingungen, über welche das Thierexperiment 
Auskunft giebt, können am Menschen unter pathologischen Verhältnissen 
unzweifelhaft eine Rolle spielen. 

Es kann der Acceleranstonus entweder im Centrum oder in der 
Peripherie, durch irgend welche Aenderungen, deren Eruirung der feinsten 
anatomischen Untersuchung kaum gelingt, eine Einbusse erfahren haben, 
und die Folge davon kann sein, dass ein sensibler Einfluss, der, wenn 
er auch noch so gross war, so lange diese angedeutete Aenderung nicht 
bestand, ohne schädigenden Einfluss auf das Herz vorüberging, mit einem- 
male zum Auftreten bedrohlicher Herzerscheinungen Anlass giebt. 

Aus dem Versuche erfahren wir ferner, dass die Stimmung der 
Centren selbst, sich unter vorläufig ganz unbekannten Bedingungen der¬ 
art ändern kann, dass mit einemmale dort, wo in der Regel das Herz 
günstig reagirte, eine ganz unvorhergesehene ungünstige Reaction eintritt. 

Endlich lehrt uns der Versuch, in wie hohem Grade die Endreaction 
von der Beschaffenheit der Herzwand selbst abhängt. 

Fassen wir all das zusammen, dann begreift man ohne Weiteres, 
wie leicht unter pathologischen Verhältnissen sensible Haut-, Muskel¬ 
oder Knochenreize schädlich wirken können, wir verstehen ferner, wie 
es kommt, dass selbst ein in seiner Structur nicht auffallend verändertes 
Herz, namentlich aber ein solches, welches weitgehende pathologische 
Veränderungen an sich trägt, so leicht die Reaction der Insufficienz 
zeigt. 

Wir können uns auch eine Vorstellung bilden, dass ein ganz un¬ 
scheinbarer neuritischer Proecss in irgend einem Nervenstamme, der 
kaum zu subjectiven Beschwerden Anlass giebt, im Reflexbogen derartige 
Aenderungen setzen kann, dass schädigende Herzreaetionen auftreten. 

36* 
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Bei dieser Betrachtung denken wir zunächst an den Syraptomen- 
complex der die Angina pectoris begleitet und der sehr häufig mit auf¬ 
fallenden sensiblen Erscheinungen im Gebiete der Armnerven einhergeht. 
— Hier muss daran gedacht werden, dass das Herz dasjenige Organ 
darstellt, welches von der Reflexreaction ergriffen, geschädigt erscheint. 

Die ungünstige Herzreaction bei der Angina pectoris haben wir zum 
Theile wenigstens, in der Schädigung jenes Reflexbogens, der mit den 
Armnerven in Verbindung steht, zu suchen; zum Theile auch in der 
inneren Reaction des Herzens und in dessen Muskelbeschaffenheit. 

Man kann überdies aber die Annahme nicht zurückweisen, dass der 
Ausgangspunkt der ganzen Reflexreaction, der zur Angina pectoris führt, 
sehr häufig in den Armnerven selbst zu suchen sei. Hierfür spricht, 
dass, wenn auch nicht immer, der Anfall mit sensitiven Störungen im 
Bereiche der oberen Extremitäten beginnt. Aber selbst für jene Fälle, 
wo diese Störungen erst nach Beginn des Anfalles, der mit präcordialen 
Beklemmungen und Angstgefühlen cinsctzt, auftreten, lässt sich diese 
Annahme nicht ohne Weiteres zurückweisen. Es können ja von den 
sensiblen Armnerven Reize ausgehen und im Herzen schon schädigend 
wirken zu einer Zeit, wo die Erregung noch nicht die Höhe der Schmerz¬ 
empfindung erreicht hat. 

Zu den schädigenden, von den sensiblen Haut- und Muskclnerven 
ausgehenden Reactionen können wir auch jene rechnen, die zuweilen nach 
stärkeren thermischen oder mechanischen Hautreizen auftreten. 

Beispiele hierfür brauche ich nicht anzuführen. Jeder Arzt weiss, 
dass Anfälle von Dyspnoe, Ohnmacht und Schwindelanfälle nach 
derartigen Einflüssen aufzutreten pflegen und dass sie um so bedrohlicher 
sind, je labiler der Herzzustand jener Individuen ist, die solchen Ein¬ 
flüssen ausgesetzt werden. 

Bei jenen Shockersvheinungen, welche wir bei operativen 
Eingriffen, d. i. bei mechanischer Reizung sensibler Nerven eintreten 
sehen, spielt, wie man wohl annehmen darf, mitunter auch die 
hier mehrfach erörterte Koactionswei.se des Herzens eine wesentliche 
Rolle. 

Was für die sensiblen Nerven des Stammes zu gelten hat, gilt auch 
wohl für andere sensible Körpernerven, wie N. trigeminus, hypoglossus etc. 

Die Reflexerregungen, welche von den sensiblen Endapparaten des 
Herzens und der Lunge ausgehen, gelangen zweifellos auf dem Wege des 
Vagus zum Centrum. 

Bei der vorliegenden Betrachtung haben wir es nur mit jenen Effecten 
zu thun, die bei diesem Rellexvorgange das Herz und die Gefässe be¬ 
einflussen. 

Mit den vielfach behandelten Reflexvorgängen im Athmungscentrum 
haben unsere Versuche, die ja an curarisirten Thieren angestellt 
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wurden, nichts zu schaffen, wohl aber müssen wir diese am Thiere ge¬ 
wonnenen Resultate der centralen Vagusreizung für die Reflexvorgänge 
verwerthen, die von dem gesammten Innervationsgebiete des Vagus, also 
nicht allein vom Herzen, .sondern auch von den Lungen, Bauchorganen etc. 
ausgehen. 

Wir wollen zunächst das Innervationsgebiet der Brustorgane und 
erst später das der Bauchorgane in Betracht ziehen. 

Zum Unterschiede bei dem Reflexvorgange bei den sensiblen Nerven 
des Stammes und der Extremitäten stossen wir hier, wie nochmals her¬ 
vorgehoben werden soll, auf einen grossen Wechsel des Effectes. 

Wir beobachten sowohl pressorische wie depressorische Wir¬ 
kungen auf das vasomotorische Centrum und ebenso die die 
Ilcrzarbeit fördernden und dieselbe schädigenden Einflüsse. 

Da wir nicht im Stande sind, die im Vagus verlaufenden sensiblen 
Fasern der Lunge von jenen des Herzens zu trennen, so sind wir auch 
nicht im Stande, mit Bestimmtheit auszusagen, ob in dem einen oder 
dem anderen Falle der jeweilige Reflex Vorgang im Experimente von 
diesem oder jenem Gebiete ausgeht. 

Für die klinische Betrachtung ergeben diese Thatsachcn die Lehre, 
dass cs schwer ist, im gegebenen Falle vorhandene Aenderungen, gleich¬ 
viel ob sie nun den Blutdruck oder die Herzarbeit betreffen, auf ihr 
Qucllengebiet zurückzuführen, d. i. zu entscheiden, ob die betreffenden 
Veränderungen als Reflexvorgänge zu deuten sind, die von den sensiblen 
Endigungen des Vagus in der Lunge oder von jenen im Herzen ausgehen. 

Diese Entscheidung ist namentlich schwierig in jenen Fällen, wo wir 
pathologischen Vorgängen sowohl im Herzen, als auch in den Lungen 
begegnen. Sie wird selbstverständlich in jenen Fällen leichter sein, wo 
nur eines der beiden Organe in einem derartigen Zustande sich befindet, 
der die Annahme gestattet, dass die bezüglichen Reize aus dieser Quelle 
entstammen. 

Als weitere Lehre für die klinische Betrachtung ergiebt sich, dass 
die vom Herzen und der Lunge ausgehenden sensiblen Reize, die auf 
der Bahn des Vagus zum Centrura gelangen, höchst schwankende Effecte 
zu Tage fördern, sowohl mit Bezug auf das Gefässsystem, als auch hin¬ 
sichtlich der Herzarbeit. 

Zweifellos steht fest, dass die Reizung der Endapparatc der Vagi 
von weit grösseren und wichtigeren Effecten gefolgt ist als die der Nn. 
accelerantes. Hieraus haben wir zu folgern, dass klinische Erschei¬ 
nungen, die im Sinne eines vom Herzen ausgehenden Reflexvorganges zu 
deuten sind, weit eher auf den Vagus, als auf den Accelerans 
zu beziehen sind. 

Die centrale Vagusreizung giebt uns nicht allein über reflectorische 
Vorgänge, die vom Endgebiete dieses Nerven vom Herzen und von der 
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Lunge ausgehen, Aufschluss, sondern auch über solche, welche von den 
Endgebieten dieses Nerven in den Bauchorganen, also vom Magen und 
Darm, herrühren. 

Für die klinische Betrachtungsweise folgt daraus, dass dieselben 
Reflexvorgänge, die wir als vom Herzen und von der Lunge ausgehend, 
kennen gelernt haben, unter Umständen in analoger Weise auch vom 
Magen und Darm sich entwickeln können. 

Als Entstehungsort für diese Reflexvorgänge werden wir den Magen 
und Darm dann anzusprechen haben, wenn wir Herz und Lunge mit 
Bestimmtheit auszuschliessen vermögen, hingegen aber Anhaltspunkte 
dafür gewinnen, dass Veränderungen in den erwähnten Baucheingeweiden 
vorhanden seien. 

Diese Veränderungen können natürlich mannigfacher Natur sein. 

Bald sind es Auftreibungen von Magen und Darm durch Gase oder 
Ingesta, bald Schädlichkeiten, die durch qualitative und quantitative Ver¬ 
änderung der Secretion und Excretion gegeben sind; auch kann es sich 
um Fremdkörper — Koprolithen und Chololithen, oder um Parasiten oder 
endlich um Entzündungen, Neubildungen etc. handeln. 

Eine andere grosse Nervenbahn, auf welcher gleichfalls sensible 
Reize zum Centrum gelangen, ist die des Nn. splanclmicus. Von hier 
aus haben wir im Versuche stets eine pressorische Wirkung auf das 
vasomotorische Centrum und ebenso eine begünstigende Beeinflussung der 
Herzarbeit beobachtet. Das würde dafür sprechen, dass die betreffenden 
Reflexvorgänge nicht als pathologische Processe, mindestens insolange 
nicht in die Erscheinung treten, als einerseits die Herznerven, insbeson¬ 
dere die Nn. accelerantes und andererseits die inneren nervösen Apparate 
und die Wandungen des Herzens intact sind. 

Aus dem Effecte der centralen Splanchnicusreizung können wir wei¬ 
ters folgern, dass depressorische Wirkungen auf das vasomotorische Cen¬ 
trum auf dem Wege dieser Nervenbahnen nicht ausgelöst werden. — 
Wo dies also bei pathologischen Zuständen in den Bauchorganen dennoch 
der Fall ist, müssen wir zunächst an die Endgebiete des Vagus denken. 

Soweit es sich um das Herz selbst handelt, müssen wir hier noch 
mit Bezug auf den N. splanclmicus eines Factums erwähnen, das für die 
klinische Betrachtung von Wichtigkeit erscheint. 

Es bezieht sich dies nicht auf einen Reflexvorgang, sondern auf jene 
Erscheinungen, die wir bei peripherer Reizung der Splanchnici beobachtet 
und beschrieben haben. 

Hier sehen wir nämlich die Herzarbeit unter steigendem Drucke 
sich verschlechtern. Nun können wir uns sehr wohl vorstellen, dass 
im Gefässgebiete der Pfortader, d. i. in jenem, welches zumeist vom 
Splanclmicus beherrscht wird, pathologische Vorgänge stattlinden können, 
die in analoger Weise, wie die periphere Reizung der Splanchnici sich 
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geltend machen. Es können .auf dem Wege einer localen Reizung dieser 
Nerven die Gefässo ohne Vermittelung des vasomotorischen Centrums 
zur Contraction angeregt werden, cs kann durch eine Compression der 
Aorta oder der Baucheingeweide, endlich durch angiosklerotische Ver¬ 
änderung der Gelasse des Pfortadersystems, der Widerstand gegen das 
Abströmen von Blut aus dem Herzen in das Gebiet der Bauchaorta 
erhöht werden. 

In allen diesen Fällen sind, je mich Umständen, vorübergehende 
oder bleibende Bedingungen gegeben für eine Schädigung des Herzens 
und deren Folgezustände. 

Ausser diesen beiden grossen Nervenbahnen —- Vagus und Splanch- 
nieus — haben wir noch jene Nervenbahnen geprüft, welche in den 
Plexus hypogastricus einmünden, zum Theile aus dem Rückenraarke 
(N. erigens), zum Theile aus dem sympathischen Bauchgeflechte (Nn. hypo- 
gastrici) entspringen. 

Man darf wohl annchmen, dass diese Nerven sensible Erregungen, 
die aus den untersten Abschnitten des Darmtraetus und aus den Geni¬ 
talien stammen, dem Centrum zuleiten. 

Diese Effecte der centralen Reizung beider Nerven sind dieselben, 
wie jene, die wir bei centraler Reizung der Nn. splanchnici kennen ge¬ 
lernt haben, nur quantitativ verschieden. Die klinischen Betrachtungen, 
die sich auf diese Effecte beziehen, sind die gleichen, die ich anlässlich 
der Besprechung des Splanchnicuscffectes vorgeführt habe. 

Am wichtigsten dürfte wohl die Rolle jener Erscheinungen sein, die 
von den Genitalien ausgehen, und es muss hier dem Gedanken Ausdruck 
gegeben werden, dass dieselben namentlich beim Weibe, wo der Genital- 
tract mit der Menstruation, der Schwangerschaft und dem Klimacterium 
so gewaltigen Aendcrungen unterliegt, von besonders wichtigem Einflüsse 
sind. — Es soll bei dieser Gelegenheit auf ein älteres Factum hinge¬ 
wiesen werden, welches von Belfield im Laboratorium v. Basch auf¬ 
gedeckt wurde. Belfield fand nämlich, dass die mechanische Reizung 
des Rectums und der Vagina von einer ausgesprochenen depressorischcn 
Einwirkung auf das vasomotorische Centrum gefolgt wird. 

Wir müssen wohl noch einige Nerven besprechen, deren centrale 
Reizung mit einer constanten Verschlechterung der Herzarbeit einher¬ 
geht. — Einen derartigen Effect beobachteten wir bei einer centralen 
Reizung des N. phrenicus und bei der des Brustsympathicus. Der Aus¬ 
fall ist allerdings nur ein geringfügiger. 

In besonders mächtiger Weise tritt ein solcher Effect bei der cen¬ 
tralen Reizung des N. laryngeus superior und bei der Prüfung der peri¬ 
pheren Nervenendigungen in der Nasenschleimhaut zu Tage. Dieser 
Effect beruht zum grössten Theil, wie die Versuche lehren, auf einer 
besonders intensiven Erregung des Vaguscentrums. 
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Bei der Reizung des N. laryngeus superior überwiegt im Reflex- 
vorgange die Erregung des Vaguscentrums, jene des vasomotorischen 
Centrums. Denn hier sinkt der Arteriendruck, wenigstens am Anfänge, 
unter beträchtlicher Pulsverlangsamung. 

Bei der Reizung der Nasenschleimhaut sind beide Erregungen aus¬ 
gesprochen. Es steigt der Druck unter beträchtlicher Puls Verlang¬ 
samung. 

Ueber die Bedeutung dieses Phänomens, wodurch sich diese beiden 
Nervengebiete von denen der anderen wesentlich unterscheiden, habe ich 
mich, soweit es sich um den N. laryngeus superior handelt, schon vor 
Jahren ausgesprochen 1 ). 

Was das Phänomen bei der Nase anbelangt, so begnüge ich mich, 
hier bloss die bezügliche Thatsache festzustellen und behalte mir vor, auf 
die klinische Bedeutung desselben des Weiteren einzugehen. 

Zum Schlüsse sei noch erwähnt, dass die centrale Reizung des N. 
opticus nicht von Erscheinungen begleitet war, die auf einen Reflexvor¬ 
gang im vasomotorischen Centrum oder im Herzen zu deuten wären. 
Diese Thatsache, welche lehrt, dass die Reizung des N. opticus ganz 
reactionslos verläuft, steht im Widerspruche mit den bei Enuclation des 
Bulbus am Menschen gemachten Erfahrungen, dass hier Erscheinungen 
von Shock auftreten. Dieser Shock kann auf Grund unserer experimen¬ 
tellen Untersuchungen nicht auf eine mechanische Reizung des N. opticus 
bezogen werden, wohl aber darf man die veranlassenden Momente hierfür 
in der Läsion von sensiblen Nerven suchen, die bei der Operation rait- 
getroflen werden, das sind einzelne Endverzweigungen des I. Trigeminus¬ 
astes, N. lacrymalis, Nasociliaris; ja sogar Zweige des II. Trigerainus- 
astes, wie der N. subcutaneus malae s. orbitalis. 


1) 1. c. 
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(Aus der II. medicinischen Universitätsklinik des Herrn Gchcimrath 

Gerhardt.) 

Ueber die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Harn- 
bestandtheile beim Diabetes mellitus. 

Von 

Dr. Martin Jacoby. 

Ueber die Stickstoffausscheidungen beim Diabetes mellitus liegen bisher 
nur insofern hinreichende Erfahrungen vor, als es sich um die Gesammt- 
ausschcidung, die Harnstoffmenge und den Ammoniak handelte. Diese 
Werthe wurden ermittelt, als man den Stoffwechsel des Diabetikers 
studirte. Es ergab sich, dass die Zahlen für den Gesammtstickstoff und 
den Harnstoff im Urin beim Diabetiker ungewöhnlich hohe sind und zwar 
aus leicht zu übersehenden Gründen, v. Noorden 1 ) nimmt folgende Ur¬ 
sachen an: I. den reichlichen Genuss von Albuminaten, II. den erhöhten 
Eiweisszerfall a) durch Unterernährung, wenn in der Nahrung die nutzlosen 
Kohlehydrate überwiegen, b) den toxogenen Eiweisszerfall. 

Auch ist es bekannt, dass die Ammoniakausscheidung häufig bei 
der Zuckerharnruhr vermehrt ist, eine Thatsache, die mit der sauren 
Nahrung und der Production organischer Säuren erklärt wird. 

Nur spärlich dagegen sind bisher unsere Kenntnisse über die Harn¬ 
säuremengen ira diabetischen Urin. Denn hier kommt lediglich die 
Arbeit von Startz 2 ) in Betracht, der in der Gerhardt’schen Klinik eine 
Anzahl Diabetiker untersuchte und die Harnsäuremenge normal oder 
leicht vermehrt fand. 

Ueber die Gesammtalloxurkörperausscheidung beim Diabetes habe 
ich nur eine Angabe von Baginsky 3 ) ermittelt, der bei einem Kinde 
ziemlich hohe Werthe fand. 

1) v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels. 1893. 

2) Startz, Dissertation. Freiburg 1891. 

Ich habe sonst keine Angaben gefunden; auch v. Noorden (1. c.) erwähnt nur 
diese Publication, da nur die Untersuchungen nach der Salkowski’schen Methode 
anerkannt werden können und die Werthe nach Heintz nur zu berücksichtigen sind, 
wenn sie abnorm hoch sind. 

3) Baginsky und Sommerfeld, Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd.21. 1896. 
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Aus folgenden Gründen schien es mir von Interesse, das knappe 
Beobachtungsmaterial iiber Harnsäure und Alloxurkörper im Harn 
des Diabetikers zu vermehren. 

Es steht heute fest, dass es schwere Fälle von Diabetes giebt, bei 
denen der im Urin auftretende Zucker nicht allein aus der Nahrung 
stammt, sondern durch Zerfall von Körpereiweiss entstanden ist. Wo 
aber im Organismus diese Eiweiskörper zu finden und welcher Natur 
sie sind, darüber hat die physiologische Chemie noch wenig Aufklärung 
gegeben. Die wichtigste Entdeckung in dieser Richtung scheint mir zu 
sein, dass es Hammarstcn 1 ) und Salkowski 2 ) gelungen ist, im Pan¬ 
kreas ein Nucleoproteid aufzufinden, aus welchem sich ein Kohlehydrat, 
die Pentose, abspalten lässt. Hamarsten fand den complicirt. aufge¬ 
bauten Körper auch in der Leber und in der Milchdrüse. 

Bemerkenswerth ist es nun, dass bei der Gewinnung der Pentose 
aus dem Nucleoproteid des Pankreas — wie bereits Hamarsten gefun¬ 
den hat - als Nebenproduct sich reichliche Mengen Guanin und 
wahrscheinlich auch andere Alloxurbasen gewinnen lassen. 

In Fällen von Diabetes, bei denen wir Grund zu der Annahme 
haben, dass aus Körpereiweiss stammender Zucker im Urin ausgeschie¬ 
den wird, dürfte es um Interesse sein, die Quantität der Alloxurkörper 
zu bestimmen. Denn wenn wirklich die betreffenden Nucleoprotei’de hier¬ 
bei eine Rolle spielen, so ist es möglich, dass auch ihr Stickstoffantheil 
sich im Urin bemerkbar macht. Es ist allerdings schon a priori anzu¬ 
nehmen, dass sich auf diese Frage nicht leicht eine sichere Antwort 
wird geben lassen; dennoch werden diese Untersuchungen im Zusammen¬ 
hang mit vielen anderen von Nutzen sein: es wird nothwendig sein, nach 
neuen Faetoren zu suchen, welche die Menge der durch die Niere den 
Organismus verlassenden Alloxurkörper bedingen können. Denn die 
Horbaezewski’sche Theorie — mag sie nun zutreffen oder den 
Thatsaehen nicht entsprechen — wird sicherlich vielfach zu eng gefasst, 
wenn wir bedenken, dass die Nucleine als wesentliche Gewebsbestand- 
iheile sich im ganzen Organismus vorfinden. 

Wenn ich in Folgendem über die von mir untersuchten Fälle be¬ 
richte, obwohl das Material nur knapp ist, so halte ich das für geboten, 
da den Kliniken die Diabetiker nur in kleiner Zahl zugeben und nur durch 
Mittheilungen von verschiedenen Stellen aus ein ausreichendes Material 
gesammelt werden kann. 

Bevor wir auf die Beobachtungen selbst eingehen, muss einiges über 
die Methoden vorausgeschiekt werden. 

Der Gesammtstickstoff wurde nach Kjcldahl-Argutinsky, der Harnstoff 
mittels des Hüfner'sehen Apparates, die Alloxurkörper nach Kriiger-Wulff, der 

1) Hammarsten, Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd. 19. 1894. 

2 ) Salkowski, Berliner klin. Wochenschrift. 1895. 
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Ammoniak nach Schlösing, die Harnsäure nach Salkowski-Ludwig, mit der 
jetzt allgemein als berechtigt anerkannten Modification bestimmt, dass der Stickstoff 
der dargestellten Harnsäure nach Kjeldahl ermittelt wurde. 

Der Zuckergehalt des Urins bildete kein Hinderniss für die Anwendung dieser 
Methoden. Dass die Krüger-Wulff’sehe Methode für den diabetischen Urin richtige 
Werthe 1 ) geben würde, war schon a priori anzunehmen und auch von den Autoren 
bereits betont worden. Auch habe ich mich selber davon überzeugt, dass dieAlloxur- 
körperwerthe durch Traubenzucker keine Veränderung erfahren: 
lUöc-em eines beliebigen zuckerfreien Urin enthielten 0,012 pCt. Alloxur-N, 

100ccm desselben Urins nach Zusatz von 5g Traubenzucker 0,012pCt. Alloxur-N. 

Dass die Harnsäurewerthe nach Salkowski-Ludwig auch bei Diabetes für 
unsere klinischen Zwecke ausreichend exact zu bestimmen sind, ist bereits durch 
frühere Untersuchungen bekannt und wird auch z. B. von v. Noor den ausdrücklich 
hervorgehoben. 

Folgende Fälle konnte ich untersuchen: 

I. W., Tuchmacher, 53 Jahre alt, mittelschwerer Fall von Diabetes mellitus. — 
Aufgenommen am 28. Mai 1896. 

Auszug aus der Krankengeschichte: Seit 10 Jahren Summen im Hinter¬ 
kopf, das sich allmälig steigerte; bei Rückenlage starkes Hitzegefühl im Hinterkopf. 

— Plötzlicher Blutandrang und pulsirende Geräusche im Kopf. — Seit drei Jahren 
Gelenk- und Muskelschmerzen, - seit April 1896 Husten und Schmerzen in der 
rechten Seite, Bluthusten. 

Seit 10 Jahren dauernde Gewichtsabnahme, von 142—106 Pfd., namentlich in 
den letzten IV 2 Jahren: seit einem Jahne öfters Aufstehen zum Urinlassen. — Seit 
X U Jahre Abnahme der Potenz, geringer Nachlass des Sehvermögens, — träger 
Stuhlgang. 

Status: Leisten- und Nackendrüsen bohnengross. Varicen an den Unter¬ 
schenkeln. ' Nägel spröde, mässiger Haarmangel. — 

Fusssohlenreflex fehlt beiderseits, Patellarreflex beiderseits ziemlich lebhaft. 
* Zunge zittert stark, Pupillen reagiren träge auf Lichteinfall, — geringer Tremor, 

— Zähne sehr defeei, - Speichel stark sauer, Zahnfleisch locker, leicht blutend; 
unterer Rand der Leber fingerbreit unter dem Rippenbogen zu fühlen. — Radialis 
hartwandig, in der Systole fühlbar, geschlängelt; Herz nicht verbreitert, Töne rein. 

— Lungenschall vorn links oben bis zur 2. Rippe etwas matter wie rechts; in der 
linken Fossa supraclavic. etwas rauhes Athemgeräusch; rechts vorn unterhalb der 
Clavicula und hinten in der Höhe der Spinae scapulae auf der Höhe des Inspiriums 
vereinzeltes kleinblasiges Rasseln. 

Ordination: Galcar. carb. 12,0, 

„ phosph. 1,0 

Div. in part. XII. 3mal tägl. 1 Pulv. 


1) Der allgemeine Werth der Methode wird damit natürlich nicht discutirt; nach 
dem Stande der Literatur ist jedoch Hoffnung, dass die mit ihr gewonnenen Zahlen 
auch wohl später einen relativen Werth behalten werden. — Im Uebrigen sei in me¬ 
thodischer Beziehung bemerkt, dass in allen unseren Fällen, auch wenn nicht beson¬ 
ders erwähnt, die Nahrung berücksichtigt wurde. KothUntersuchungen wurden ver¬ 
einzelt auch angestellt; ihre Resultate schienen mir jedoch zu unsicher, um sie in 
der Arbeit zu verwerthen. Als selbstverständlich ist übrigens im Text nicht be¬ 
sonders erwähnt, dass alle Analysen doppelt angestellt wurden, eiweisshaltiger Urin 
enteiweisst wurde etc. 
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Harnuntersuchung: 

Die Polarisation ergiebt: 

28. Mai 3,2 pCt., 18. 

3., 4., 5. Juni 3,4. ,, 22. 

Die Eisenchloridreaction ist: 

am 28. Mai schwach positiv, am 3., 4., 22. Juni negativ. 


i. Juni 2,7 pCt. \ rp , 

? 1 q 1 > 1 raubenzucker. 


Tabelle I. 


Datum. 

Menge. 

Spec. 

Gewicht. 

■ 

Gesammt- 

N. 

Alloxur- 

N. 

Harn- 

saure-N. 

Alloxur-N min 

Harnsäure-N. 

3. Juni. 

3520 

i 

i 1019 

16,459 

0,488 

0,290 

0,198 

4. 

3190 

! 1026 

20,723 

0.481 

1 0,312 

i 

0,169 


II. 1\, Tischlerssohn, 15 Jahre alt, erkrankt Juni 1895, aufgenommen 11 Febr. 
18%. Diabetes mellitus, Lungenspitzeninfiltration. 

Auszug aus der Krankengeschichte: 4 Geschwister von 6 starben, - als 
kleines Kind kränklich, 1885 Masern, seit Juni 1895 Abmagerung, viel L’iin, sehr 
grossen Appetit, starken Durst, Nachts häufiges Erwachen zum Urinlassen und Wasser¬ 
trinken. Damals wurde von ärztlicher Seite im Urin Zucker constatirt. 

Status: Gracil gebaut, schlechter Ernährungszustand, Lvmphdrüsen über 
bohnengross, Gesichtsfarbe sehr blass, Haut sehr trocken, an Oberschenkeln und 
Vorderarmen marmorirt. — Gesichtsausdruck sehr wenig lebhaft, Augenlider etwas 
verdickt. — Zähne von guter Beschaffenheit bis auf 4 Backzähne. — Wenig intelli¬ 
gent, Sehnenreflexe mit .Tendrassik’schem Kunstgriff rechts deutlich, links undeutlich. 

Schwindel und Kopfschmerzen. — Acetongeruch ex ore - - der Leberrand sichtbar. 

Die Radialis ist leicht hartwandig und ziemlich eng. — Ueber der rechten 
Spitze Schallabschwächung, darüber rauhes Vesiculärathmen, zeitweise Rasselgeräusche, 
am 12. April normaler Lungenbefund. 

Bei der Aufnahme 7,1 pCt. Zucker (polarisirt). 

Ordination: Saturatio citrica, im Anfang Karlsbader Wasser. 

Calc. carb. 1,5 

— phosph. 0,5 Abführmittel. 

- 2 mal. tgl. 1 Pulver. 

Der Stickstoffgehalt der Nahrung während der Beobachtungszeit betrug im Durch¬ 
schnitt 17 g. 

Harnuntersuchung: 

11. April 6,7 pCt. (polarisirt), — Acetessigsäure positiv. 

(>. .Juni 6,2 pCt. (titrirt), 22. Juli 6,4 pCt. (polarisirt ». 

(Die hierhergehörige Tabelle II s. auf S. 561.) 

Zu der Tabelle II müssen einige Erläuterungen gegeben werden. 

Zunächst verweise ich auf die Darreichung von Pankreatin in Form 
von Tabletten. Im Hinblick auf Weintraud’s Ergebnisse mit Thyraus- 
fiitterung wäre es aussichtsvoller gewesen, die Pankreasdrüsensubstanz in 
rohem oder gekochtem Zustande zum Versuche zu benutzen. Allein ich 
glaubte darauf verzichten zu sollen, weil über die Harmlosigkeit einer 
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Tabelle II. 


Eisenchloridprobe stets stark positiv, Aceton stets reichlich vorhanden. 





Spec. Gewicht. 


Zucker 



© 

P« 

*4 

z 

© © 
Cli 

u 3 




Datum. 

Menge. 

*£ 

"•+3 

pCt. 

22 

‘C 

cc 

*© 

1 Ä 
pCt. 

. © 

• bu 

’T. <— 

r © © 

j ~ SS 

g 

£ 

£ 

rt 

C/i 

© 

o 

S 

05 

q 

E 

:© 

H 

X 

£ 

< 

H 

3 

ICfl 

n 

h 

■ 

m 

: 3 

S- r- 

3 B 

X ct 

£ SS 
< 1 

.2 

’c 

© 

§ 

< 

Bemerkungen. 

28. Mai 

5900 

1031 

4,6 


271,4 

22,965 


0,743 

0,359 

0,384 




29. 

r> 

5900 

1031 

4,9 

— 

289,1 

27,095 

— 

0,778 

0,435 

0,343 

— 


— 

11. 

Juni 

4600 

1034 

6,7 

5,8 

308,2 

23,062 

16,249 

0,573 

0,506 

0,067 

3,574 


— 

12. 


4660 

1032 

6,0 

— 

279,6 

19,702 

15,982 

0,585 

0,345 

0,240 

— 



23. 


5640 

1032 

5,4 

4,2 

304,6 

23,372 

17,608 

0,568 

0,271 

0,297 

2,803 


— 

24. 

r? 

5000 

1035 

5,7 

4,5 

285,0 

21,420 14,956 

0,546 

0,307 

0.238 

— 


— 

25. 

« 

5100 

1034 

5,6 

4,1 

285,6 

19,278 

16,864 

16.611 

0,507 

0,284 

0,223 

— 


— 

26. 


4780 

1034 

5,6 

4,1 

267,7 

13,419 

0,535 

0,294 

0,241 

— 

4 Tabletten a 0,5 

27. 

« 

4250 

1035 

5,8 

5,0 

251,5 

15,875 

11,721 

0,488 

0,237 

0,251 

2,975 


Pankreatin. 

28. 

* 

5160 

1033 

5,5 

5,4 

283.8 

17,482 

15,106 

0.556 

0,270 : 

0.286 

— 

6 

do. 

29. 

_ 

5100 

1034 

5,5 

5,3 

280,5 

19,992 

15,064 

0,535 

0,290 , 

0,246 

— 

8 

do. 

30. 

r 

4950 

1034 

5,2 

5,0 

257,4 

21,922 

17,647 

0,560 | 

0,259 

0,300 

— 

10 

do. 

1. 

J uli 

4650 

1036 

5,1 

1 5,1 

237,1 

18,879 

14,885 

0,521 ! 

0,292 | 

0,228 

2,678 

10 

do. 

■_> 

T 

6160 

1032 

5,8 

| 5,5 

357.3 

19,490 

15,637 

0,560 

0,289 

0.271 

— 

10 

do. 

3. 

T 

4900 

1028 

5,5 

1 5,2 

269,5 

20,580 

17,240 

0,576 ] 

0,380 

0,196 

— 

10 

do. 

4. 

r 

4510 

1033 

5,0 1 

5,0 

225,5 

18,816 

14,324 

0,505 

0,235 

0,270 

2,599 

10 

do. 

5. 

V 

48001 

1034 

5,5 

5,5 

264,0 

19,219 

12,890 

0,538 , 

0,288 

0,249 

— 

10 

do. 

6. 


115t ) 

1035 

5,9 

5,8 

264,6 

17,818 

16,021 

0,517 

0,342 | 

0,175 

— 

5 

do. 

7. 

V 

5290 

1034 

6,2 

6,0 

328,0 

20,885 

16,712 

0,748 ! 

0.433 

0.315 

— 

10 

do. 

v 

7) 

5100 

1034 

5,6 

5,6 

285,6 

20,420 

17,016 

0,621 ; 

0,360 

0.261 

1,596 

10 

do. 

9. 

r> 

50901 

1033 

5,7 1 

5,9 

290,1 

19,953 

15,866 

0,705 ! 

0,323 | 

0,382 

— 

10 

do. 

10. 

T 

5300 

1032 

5,9 

5,5 

312,7 

18,550 

14,250 

0,623 ! 

0,289 1 

0,334 


10 

do. 

11. 

V 

4600 

1028 

5,8 

5,8 

266,8 

20,093 

15,004 

0,566 | 

0,311 

0,254 

— 


— 

12. 

T> 

4675 

1035 

6,3 

6,3 

294.5 

17,802 

14,682 

0,524 | 

0,291 

0,233 

— 


— 

13. 


4720; 

1033 

5,9 1 

5.8 

279,4 

[ 19,8241 

15,215 1 

0,608 1 

0,399 1 

0,309 

— 


— 


solchen Fütterung keine sicheren Erfahrungen vorliegen, während die 
Tabletten es ermöglichen, kleine unschädliche Dosirungcn vorzunehmen 1 ). 

Vor allem soll betont werden, dass ein therapeutischer Zweck 
mit der Mcdication nicht beabsichtigt war und ein Erfolg in 
dieser Hinsicht auch nicht erzielt wurde. Der Patient befand 
sich während der ganzen Beobachtungszeit in ziemlich gleichmässigem 
Zustande, nur war während der Tablettenperiode eine Neigung zur Obsti¬ 
pation zu bemerken. 

Eine Aenderung der Harnmenge, der Quantität der Zuckerausschei¬ 
dung, der Gesammtstickstoff-, Alloxurkörperstickstoff- und llarnstoff- 
ausscheidung war nicht zu constatiren. Die vermuthete Vermehrung der 
Harnsäure trat vielleicht deswegen nicht ein, weil die Dosen zu klein waren. 

1) Ueber die Tabletten theilte der Lieferant (S. Rad lau er) Folgendes mit: 
„Die Tabletten, a 0,5 g Pankreatin, sind ohne Zusatz nur durch Druck comprimirt. 
Das im Handel befindliche Pankreatin wird im Vacuum aus Bauchspeicheldrüsen der 
Rinder gewonnen und mit bis 80 pCt. Milchzucker gemischt. 14 
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Dagegen verminderten sich die linksdrehenden Substanzen 
im Urin und die Ausscheidung des Ammoniak. 

Die linksdrehende Eigenschaft des Harns, welche auf einem beträcht¬ 
lichen Gehalt an ft-Oxybuttersäure beruhte, war bereits lange bevor unser 
Versuch begann, erkannt worden und äusserte sich in der Differenz von 
1 pCt. zwischen den Resultaten der Titration und der Polarisation. 

Diese Differenz verschwand während der Fütterungsperiode. Wäh¬ 
rend vor der Pankreasbehandlung der Urin, aus dem der Zucker durch 
Gährung entfernt worden war, 1 pCt. und mehr nach links drehte, sank 
diese Zahl während des Versuches auf 0,2 und 0,1 pCt. und blieb auch 
auf diesem Niveau während der Nachperiode. Die /rf-Oxybuttersäure war 
vor und während des Versuches dargestellt worden — eine quantitative 
Bestimmung der Abnahme musste jedoch unterbleiben, da bei der ersten 
Darstellung leider das Gewicht nicht festgestellt worden war. 

Während der ganzen Versuchszeit war die Eiscnehlorid- 
reaction stets von gleich starker Intensität. Wenn auch daraus 
nicht mit Sicherheit geschlossen werden kann, dass die Ausscheidung 
völlig constant blieb, so ist das doch ziemlich wahrscheinlich und auch 
sehr gut in Einklang mit den Angaben in der Literatur. So hat Wcin- 
traud erst neuerdings darauf hingewiesen, dass beim Diabetes mellitus 
kein Parallelismus zwischen der Ausscheidung der beiden Säuren (der 
Buttersäure und der Acetessigsäure), sondern eher ein Wechselverhältniss 
in dem Sinne zu constatiren ist, dass mit der Abnahme der einen eine 
Zunahme der anderen einhergeht. 

Auf den vorliegenden Fall werde ich am Schluss der Arbeit, noch 
im Zusammenhang mit den anderen zurückkommen, zunächst werde ich 
die übrigen anreihen. 

III. CI., Kaufmann, 58 Jahre alt, Diabetes mit Fettleibigkeit. 

Auszug aus der Krankengeschichte: Mit 42 Jahren Lähmung der linken 
Seite. — Als Kind Masern, Scharlach, Typhus, Intermittens, Pocken. Seit dem 
51. Jahre jährlich Nierenkolik und Abgang gelber Steine. Mit 52 Jahren war Patient 
augenleidend, ein Augenarzt fand im l rin 7 pCt. Zucker, theilte ihm mit, dass er 
schon lange an Diabetes leiden müsse, verordnetc Diät und Karlsbader Wasser. Seit 
einigen Monaten Verschlimmerung, grosse Schwäche in den Beinen und im Kreuz, 
Kopfschmerzen und Zunahme der Gedächtnissschwäche (schon seit dem Schlaganfall 
bestehend). Patient hat früher 12 Glas Bier und .‘1—4 Cognacs getrunken, leidet an 
Verstopfung, schläft schlecht, viel Beklemmungen, sehr starken Appetit. 

Status: Zahlreiche Furunkel, Nägel spröde, geringer Tremor, Fusssohlen-, 
Cremaster-, Patellarreflexe lebhaft. Bauchdecken-, Achillessehnenreflexe nicht erzielt. 
Leibesumfang (2 Querfinger über dem Nabel) 127 cm, — nicht ganz reponibel, thaler- 
grosse Nabelternie (Inhalt Netz), kein Ascites, keine Druckempfindlichkeit. Leber 
und Milz nicht vergrössert. — Am Herzen nichts Besonderes. Die Radialis weit, 
ziemlich hart, geschlängelt, Puls hoch, undeutlich dicrot, 116, regelmässig. — Athem- 
geräusch über den unteren Partien hinten rauh mit vereinzeltem, mittelgrossblasigem 
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dumpfem Rasseln. — Retinitis diabetica, beginnender Cataract, vereinzelte Blut¬ 
austritte. 

Der Urin enthält zahlreiche weisse und einige rothe Blutkörperchen, vereinzelte 
Nierenepithelien und Harnepithelien, keine Cylinder, Reaction schwach sauer, Spuren 
von Nucleoalbumin, keine Acetessigsäure. 

Das Körpergewicht beträgt 95 Kilo. 

Die Behandlung besteht in Calc. carb. 1,5, Calc. phosph. 0,5 (4mal tgl.), Karls¬ 
bader Salz und vorzugsweise Fleischkost. 


Tabelle III. 


Datum. 

Menge. 

Spec. Gew. 

Gcsamrat- 

N. 

Alloxur-N. 

Harn- 

säure-N. 

Alloxur-N — 
Harnsäure-N. 

Zucker in 
Procent 
(polarisirt.) 

2. 

5000 

1032 

24,920 

0,931 

0,416 

0,515 

5,6 pCt. 

3. 

5130 

1030 

25,424 

0,840 

0,473 

0,367 

5,1 * 

4. 

6280 

1025 

32,706 

1,255 

0,636 

0,619 

5,0 „ 

5. 

6410 

1027 

33,922 

1,113 

0,553 

0,560 

5,1 * 


IV. P., Arzt, 24 Jahre alt, von Jugend an starker Neurastheniker, als Kind 
Masern, Scharlach, Chorea minor, von der klonische Krämpfe der Gesichts- und 
Nackenmusculatur zurückgeblieben sind. Mit 16 Jahren Typhus. — Im Jahre 1895 
durch Krankheiten in der Familie starke psychische Erregungen, die sich im Herbst 
steigerten; häufige Störungen der Nachtruhe. 

ImOctober 1895 wurde der Urin zuerst, bevor ein StofTwechselversuch beginnen 
sollte, untersucht. Es fand sich eine ziemliche Menge Albumen und zwar nach der 
Mahlzeit. Die Untersuchung wurde täglich wiederholt, der Morgenurin war stets frei 
von pathologischen Bestandtheilen, im Nachmittagsurin waren grössere oder geringere 
Mengen Eiweiss, gelegentlich keinEiweiss; Nierenepithelien und Cylinder wurden an¬ 
dauernd vermisst. Täglich wurde auf Zucker untersucht, am 7. Tage war zum ersten 
Mal das Albumen völlig verschwunden und der Urin reducirt (Trommer’sche und 
Moore’sehe Probe positiv). Später wurde der Urin gelegentlich polarisirt (3,3 pCt. 
im Maximum). Im Morgenurin fand sich niemals Zucker, der Zuckergehalt des Tages¬ 
urins war durchaus nicht von der Nahrung abhängig: es fand sich Zucker bei kohle¬ 
hydratarmer Nahrung, während bei gemischter Kost oft wochenlang kein Zucker im 
Urin auftrat. In der zuckerfreien Zeit hatte der Ilarn starke Tendenz Harnsäure aus- 
fallen zu lassen, gelegentlich fanden sich Spuren von Eiweiss. 

Die folgenden Untersuchungen wurden in einer zuckerfreien Periode und bei ge¬ 
mischter Kost vorgenommen. 


Tabelle IV. 


Datum. 

Tages¬ 

menge. 

Spec. Gew. 

Gesammt- 

N. 

Alloxur- 

körper-N. 

Harn- 

säure-N. 

Alloxurkörper-N 
— Harnsäure-N. 

22. Juni 

1200 

' 1030 

16,072 

0,501 

0,322 

0,179 

23. „ 

820 

1 1032 

14,978 

0,460 

0,339 

0,121 

24. , 

1040 

1030 

17,640 

0,557 

0,392 

0,165 

25. , 

880 

1026 

16,988 

0,483 

0,363 

0.120 
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V. B., Drehersfrau, 56 Jahre, Diabetes mit Schrumpfniere. 

Auszug aus der Krankengeschichte. Mit 52 Jahren Climacterium, zehn 
Partus, ein Abortus im 6. Monat. 

Patientin hat 10 Kinder gehabt und alle iy 4 Jahr selbst gestillt. Jetzige Er¬ 
krankung begann vor 16Jahren mit einem 3Tage dauernden Anfalle von Herzklopfen. 
Solche Anfälle wiederholten sich. Seit 3 Jahren Anfälle von rechtsseitigem Kopf¬ 
schmerz, die erst nach Auftreten von Erbrechen nach Hessen. Seit 2 Jahren morgent- 
liches, nüchternes Erbrechen. Seit einigen Monaten Anschwellung der Beine. Wegen 
starker Beklemmungen, Angstgefühl, Schmerzen in der Herzgegend und im Epigastrium 
kommt Patientin am 26. Juni 1896 in die Charite. 

Status: am Hals rückläufiger Venenpuls, Pat. schwitzt.sehr stark, an der Brust 
und Rücken zahlreiche kleine Aknepusteln, massiges Oedein der Unterschenkel, — 
ziemliche Dyspnoe, 45 Athemzüge pro Minute, hinten unten einige feuchte Rassel¬ 
geräusche. 

Spitzenstoss sehr breit hebend in mehreren Intercostalräumen, im 6.Intercostal- 
raum bis zur vorderen Axillarlinie. Obere Herzgrenze: 3. Rippe, linke: Mitte zwischen 
Mammillarlinie und vorderer Axillarlinie; rechte: rechter Sternalrand. — Herzaction 
unregelmässig, 84 pro Minute. — An der Spitze ein ziemlich kurzes, rauhes, vor der 
Systole beginnendes Geräusch; verstärkter 2. Pulmonalion. An der Aorta zweiter 
Ton accentuirt und stark unrein. An der Tricuspidalis 2 unreine Töne, ebenso an 
der Bauchaorta. -- Puls sehr unregelmässig, zeitweise aussetzend, ziemlich klein, 
leicht unterdrückbar, etwas celer, 84 pro Minute. 

Urin sehr reichlich, Albuinen, Saccharum. Im Sediment granulirte Cvlinder, 
Nierenepithelien. Zähne defect. — Leber reicht handbreit unter den Nabel, Milz et was 
vergrössert. 

29. Juni. Cährungsprobe -j-. - Phenylhydrazin -f*. Polarisation: 0,5 pC-t. 

7. Juli. Am Augenhintergrunde weisseFlecken und frischeBlutungen. Stauungs¬ 
papille, — fortwährende Kopfschmerzen, Nystagmus. 

13. Juli. Reductionsproben sehr schwach, Phenylhydrazinprobe - , Albumen 
stark, — am 17. Juli Collaps, am 18. Exitus. 

Sectionsdiagnose: Hypertrophia et. dilatatio eordis, Endocarditis mitralis 
et aortica chronica fibrosa levis. Induratio cyanotica et oedema pulm. Induratio 
iienis. Nephritis chronica interstitialis fibrosa et parenchymatös». Metaraorphosis 
adiposa corticalis renum et myocardii. Atrophia cyanotica hepatis. Atrophia pan- 
creatis. Endarteritis cliron. deformans cerebralis. Porencephalie. 

Ueber das Pankreas wurde bei der Section dictirt: Pankreas auffällig klein, sehr 
fettdurchwachsen, stark geschlängelte Arterien, wenig Drüsensubstanz. 


Tabelle V. 


Datum. 

Tages¬ 

menge. 

Spec. Gew. 

Gesammt- 

N. 

Alloxur- 

körper-N. 

Harn- 

säure-N. 

Alloxurkörper-N 
— Harnsäure-N. 

12. Juli 

1140 

1020 

9,173 

0,329 

0,230 

0,099 

13. * 

700 

1021 

6,356 

0,235 

0,172 

0,063 

14. „ 

890 

1020 

7,364 

0,304 

0,159 

0,245 

l.j. „ 

1180 

1022 

10,364 

0,403 

0,322 

0,081 

16. „ 

750 

1025 

7,868 

0,375 

0,229 

0,146 

iv. „ 

218 

1030 

3,031 

0,148 

0,099 

0,049 


Tod der Patientin. 
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VI. 0., Näherin, 60 Jahre alt, aufgenommen 28. October 1995. Uebergang von 
Diabetes mellitus in Diabetes insipidus. 

Auszug aus der Krankengeschichte: Kein Partus und kein Abortus. — 
Menopause mit 45Jahren. Seit dieser Zeit leidet Pat. an ungeheurem Durst, sie muss 
viel Urin lassen, oft Nachts deshalb aufstehen, hat schlechten Appetit und ist viel 
magerer geworden, ihre Lebensverhältnisse waren sehr kärglich. 

Am 2. September 1895 erlitt sie eine Durchnässung, am 3. Sept. verlor sie die 
Besinnung und war 4 Tage lang an allen Extremitäten gelähmt. 

Status: Schlaffe, geringe Musculatur, starke Macies, etwas Icterus, leichte Be¬ 
nommenheit des Ausdrucks. Die Schilddrüse, besonders der linke Lappen, der bis unter 
die Articul. sternoclavic. reicht, vergrössert, fühlt sich derb an, kein Geräusch 
über ihr. 

Lungen: R. v. Dämpfung von der 5. Rippe ab. R. h. Dämpfung von der Mitte 
der Scapula ab. 

Bronchialathmen, spärliches Knisterrasseln. 

Herzdämpfung: Obere 4. Rippe, rechts Mitte des Sternums, links etwas ausser¬ 
halb der Mammillarlinie systolische Geräusche an allen Ostien, besonders an der 4 
Spitze. Puls sehr frequent (100), regelmässig, A. radialis rigide, stark gespannt. 

Zähne nicht mehr vorhanden, Zunge auffällig glatt. Die Leberdämpfung reicht 
in der Mammillarlinie bis 2 ccm über den Rippenbogen. 

Die Milz in der Breite etwas vergrössert. 

Die Kante der Tibia rauh, die unteren Epiphysen sehr verdickt. 

Die rechte Linse getrübt. 

Der Harn enthielt an den ersten Tagen Spuren von Albumen (wohl infolge der 
Pneumonie mit Temperatur von 40 und 38,7°) — an einigen Tagen reducirle der 
Urin und es wurde Zucker durch die Gährungsprobe und die Phenylhydrazinprobe 
nachgewiesen. Die Menge des Urins schwankte zwischen 2000 und 3000 bei einem 
spec. Gewicht von 1006—1008. 

Am 28. September 1895 wurde die Pat. entlassen. 

Bald nach ihrer Entlassung aus der Charite will sich Pat. erkältet haben, sie 
litt an Ohnmächten, bekam Schwächeanfälle auf der Strasse, fiel auf den Boden, er¬ 
litt eine Contusion am Hinterkopf und am rechten Ellenbogen. 

Sie hatte stets heftigen Durst, musste fortwährend Urin lassen, der Stuhlgang 
war schlecht, auch bestanden leichte Athcmbeschwerden. 

Am 9. Juli 1896 wurde sie wieder aufgenommen. 

Aus der zweiten Krankengeschichte sei Folgendes erwähnt: 

Der Fundus ventriculi findet sich unter Nabelhöhe. 

Motilität: Die linke Stirnseite ist glatter und weniger gerunzelt als die rechte; 
die linke Seite reagirt bei schneller Annäherung spitzer Gegenstände gegen die Augen 
weniger. 

Sensibilität: Liuks werden Berührungen besser empfunden als rechts, ebenso 
links grössere Schmerzempfmdliehkeit als rechts; Lidreffexc und Seleralreffexe links 
geringer als rechts. 

Gewicht bei der Aufnahme 39,5, 

„ „ „ Entlassung 47,0. 

Die Behandlung bestand in guter Ernährung, Codein, Jodkali und Opium. 

Am 28. August 96 konnte Pat. frei von Beschwerden entlassen werden. Ihr 
Durst war jetzt mässig, die Harnmenge normal. 

In dieser zweiten Beobachtungsperiode wurde der Harn mit Bezug auf seine 
Stickstoffausscheidungen analysirt. Während der ganzen Zeit fielen die Reductions- 
proben stets negativ aus, ebenso die Gährungs- und die Phenylhydrazinprobe. 

Zeitschr. f. klin. Mcdicin. 32. Bd. H. b u. 6. ‘j- 
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Tabelle VI. 


Datum. 

Menge. 

spec. Gew. 

Gesammt- 

N. 

Alloxur- 

körper-N. 

Harn- 

säure-N. 

Alloxurkörper-N 

— Harnsäure-N. 

15. Juni. 

8360 

1002 

10,768 

0,574 

0,206 

0,368 

16. „ 

9660 

1002 

10,954 

0,541 

0,222 

0,319 

17. . 

9450 

1003 

10,716 

0,661 

0,237 

0,424 

18. „ 

7160 

1003 

10,475 

0,521 

0,214 

0,307 


Wenn wir nun damit beginnen, die Ergebnisse der Untersuchungen 
zu sichten, so wird es zunächst wünschenswerth sein, die Eigenart der 
einzelnen Fälle etwas näher zu betrachten. Dabei stellt sich heraus, 
dass die Patienten verschiedene Typen des so vielgestaltigen Diabetes 
repräsentiren. 

Der Kranke I (W.) leidet an einem mittelschweren Diabetes, bei 
dem vielleicht nur die Symptome zu verwerthen sind, welche auf das 
Hinterhaupt hinweisen 

Bei dem Kranken II (P.) handelt es sich um einen sehr interessanten 
Fall, insofern als ein ungewöhnlich schwerer Diabetes sich bei einem 
jungen Individuum findet, dessen Erkrankung trotz der bedrohlichen 
Symptome mit Sicherheit schon über die Dauer eines Jahres besteht. 
Hervorheben möchte ich auch noch einmal in diesem Zusammenhänge, 
dass die Behandlung mit Pankreatintabletten die Mengen der ausgeschie¬ 
denen /tf-Oxybuttersäure und des Ammoniaks wesentlich verminderte, 
wenn ich auch keineswegs glaube, daraus diagnostische Schlüsse ziehen 
zu können. 

Bei unserem dritten Patienten lag ein Diabetes vor, wie er so 
häufig gefunden wird: ein langsamer Verlauf und Complication mit Fett¬ 
sucht. Ausserdem kamen noch Nephrolithiasis und die Folgen einer 
Apoplexie hinzu. 

Der vierte Fall ist zunächst in diagnostischer Beziehung deshalb von 
Interesse, weil man zweifelhaft sein kann, ob eine schwere Neurasthenie 
bestand, bei der die Albuminurie und Glykosurie nur Symptome darstellten, 
oder ob der Fall als ein wirklicher Diabetes mellitus anzuschen ist. 

Eine Untersuchung des Zuckergehaltes des Blutes konnte leider nicht 
vorgenommen werden, obschon eine solche aus verschiedenen Gründen 

— so z. B. auch im Hinblick auf die Hypothese vom renalen Diabetes 

— von Interesse gewesen wäre. Beraerkenswerth an dem Falle ist ferner, 
dass er ähnlich, wie es namentlich französische Autoren als Diabetes 
alternans beschrieben haben, einen deutlichen Wechsel zwischen Vermehrung 
der Harnsäureausscheidung und Glykosurie erkennen liess. 
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Der fünfte Fall gehört der Gruppe an, in der wir die Complication 
Diabetes und Nephritis finden. Da man neuerdings gerade diese Fälle 
für die Lehre vom renalen Diabetes verwerthet hat — die pathologische 
Zuckersecretion der Nierenepithelien sollte durch den Schwund des Nieren¬ 
parenchyms eine Hemmung erfahren —, so ist es gewiss von Bedeutung, 
dass die Section der Kranken neben der Nephritis eine Atrophie des 
Pankreas ergab. 

Im sechsten Fall lag zur Zeit unserer Untersuchung ein Diabetes 
insipidus vor, bei dem früher die Symptome einer Zuckerharnruhr 
bestanden haben. Gewisse Anzeichen in der Krankengeschichte 
machen es wahrscheinlich, dass die Erkrankung auf nervöser Basis 
beruht. 

Angesichts dieser Mannigfaltigkeit des klinischen Bildes, der offenbar 
ebenso wechselnden Ursache der Krankheit werden wir von vornherein 
nicht auf grosse Constanz der Zahlenverhältnisse bei den ausgeschiedenen 
stickstoffhaltigen Substanzen rechnen können, umsoweniger als die Diät 
nicht immer die gleiche war und ja bekanntlich individuelle Schwan¬ 
kungen hier eine grosse Rolle spielen. 

Trotzdem ist doch nicht zu verkennen, dass selbst unter Berück¬ 
sichtigung aller Factoren und auch der Erfahrungen, nach denen bei 
reichlicher Kost der Gesammtstickstoff nicht nur durch Zunahme des 
Harnstoffs, sondern auch der anderen stickstoffhaltigen Ausscheidungen 
beeinflusst wird, die Werthe für den Gesammtalloxurkörperstickstoff und 
für die Harnsäure ziemlich hohe sind. Wir werden uns begnügen, das 
festzustellen. Denn wenn auch Startz für die Harnsäure und Baginsky 
in seinem Falle für die Alloxurkörper ebenfalls hohe Werthe fanden, so 
sind doch die Fehlerquellen zu mannigfaltig, das Material zu klein, um 
schon einen' Schluss auf das allgemeine Verhalten beim Diabetes ziehen 
zu können. 

Immerhin entspricht es durchaus den modernen theoretischen An¬ 
schauungen über den Zerfall von Körpereiweiss und insbesondere über 
die Einschmelzung von Nucleinen bei Constitutionskrankheiten, die so 
mächtig wie der Diabetes in den Stoffwechsel eingreifen, dass wir hohe 
Alloxurwerthe antreffen. 

Jedoch erscheint es überflüssig, zumal da die Hinlängliehkeit der 
Krüger-Wulff’schen Methode noch sehr discutirt wird, das genaue Ver¬ 
halten der Hamsäuremenge zu der Quantität der Gesammtalloxurkörper 
ausführlich zu besprechen: es ergiebt sich ausserdem aus den Tabellen. 
Namentlich glaube ich, dass es kaum von Nutzen ist, die Basen geson¬ 
dert zu betrachten. Um anzudeuten, dass hier noch alle Angaben als 
vorläufige zu betrachten sind, habe ich in den Tabellen die Differenz 
Alloxurkörper minus Harnsäure stets als solche, nicht als Basenstickstoff 
bezeichnet. 

37 * 
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Der Uebersichtlichkeit halber und um den Vergleich zu erleichtern, 
habe ich schliesslich das durchschnittliche Verhalten des Quotienten 

__^ e8am J? t : N un d durchschnittlichen absoluten Werthe des Alloxur- 

Gesammtalloxur-N 

körper-N in den einzelnen Fällen tabellarisch zusammengeslellt. 


Tabelle VII. 


No. 

Art des Falles. 

^ i Ges.-Alloxurkp.-N 

Absolute Werthe 
der Gesnmmt- 
Alloxurkörper- 
werthe. 

^ uö ^‘ Gesammt-N 

I. 

Mittelschwerer Diabetes mellitus . . 

38,7 : 1 

0,48 

11. 

Schwerer Diabetes mellitus bei einem 




jugendlichen Individuum .... 

34,4 : 1 

0,58 

III. 

Diabetes mit Fettleibigkeit .... 

28,3 : 1 

1,03 

IV. 

Neurasthenie mit Glvkosurie oder Dia- 




betes auf nervöser Grundlage . . 

32,8 : 1 

0,49 

V. 

Diabetes mit Nephritis und Pankreas- 




atroph ie . 

24,9 : 1 

0,29 

VI. 

Diabetes insipidus aus Diabetes mel¬ 




litus hervorgegangen, auf nervöser 




Grundlage. 

18,6: 1 

0,57 


Nach 

trag. 



Nach Abschluss dieser Arbeit erschien eine unter Leitung von 
v. Noorden gefertigte Arbeit von Bischofswerder (Ueber Hamsäure- 
und Alloxurbasenausscheidung bei Diabetes mellitus. Dissertation. Berlin 
1896), der ebenfalls ziemlich hohe Werthe fand. 

Interessant ist ferner eine Angabe von Bluraenthal (Ueber das 
Verhältniss der Ausscheidung des Alloxurkörperstickstoffs zum Gesammt- 
stickstoff bei Carcinoiu, — Untersuchungen über Gicht und harnsaure Nieren¬ 
steine, hcrausgegeben von Klemperer. Berlin 1896. Hirschwald), nach 
der sich bei einem Falle von Pentosurie ziemlich hohe Alloxurkörper- 
werthe fanden. 

Anm. bei der Corrcctur. Nach Ablieferung der Arbeit an die Redaction 
dieser Zeitschrift erschien eine Mittheilung von Malfatti (Centralblatt für Medicin, 
1897, No. 1), die für die Zuverlässigkeit der h'rüger-Wulff’schen Methode cintritt. 
Neuerdings ist jedoch durch einen Aufsatz von Salkowski (Deutsche med. Wochen¬ 
schrift 1897, No. 14), das Vertrauen in die Methode - wenigstens in ihrer jetzigen 
Form — stark erschüttert worden. Es zeigt sich also, dass ich gut daran gethan habe, 
den Alloxurbasenwerthen keine Bedeutung beizulegen (s. S. 567 unten). — Das 
Resultat der Arbeit in seiner vorsichtigen Fassung erfährt natürlich 
keine Einbusse, da es durch die Harnsäurewerthe hinlänglich ge¬ 
sichert ist. 
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Das Pyramidon. 

([1] Phenyl- [2] [3] Diraethyl- [4] Dimethylamino- [5] Pyrazolon). 

VOD 

Wilh. FUehne. 


In einer Mittheilung 1 ) habe ich neuerdings das Resultat der in Gemeinschaft mit 
Herrn Dr. Karl Spiro angestellten Untersuchung über das Pyramidon kurz vorge¬ 
führt. Im Folgenden berichte ich ausführlich über das Experimentelle. 

I. Die Gewinnung der Substanz. 

Bekanntlich enthält die Antipyrin-Molekel in ihrem verhältnissmässig verwickelten 
Baue zwei ringförmig angeordnete Atomgruppen: den Benzolring und den von Knorr 
so benannten Pyrazolonring. Man kann die Frage aufwerfen, ob die vom Antipyrin 
ausgeübten Wirkungen, die doch natürlich von der chemischen Constitution der Anti- 
pyrin-Molekel abhängig sind, an die gesammte Structur dieser Molekel gebunden 
seien, oder ob nur einer der beiden Ringe der Träger jener specißschen Wirkungen 
sei, oder ob diese von gewissen an den beiden Ringen vorhandenen Atomgruppen 
ausgeübt werde. 

Der Benzolring an sich kann das wirksame nicht sein. Benzol selbst und zahl¬ 
lose Benzol-Derivate haben diese Wirkungen nicht. Nur wenn bestimmten Atom¬ 
gruppen an die Stelle der Wasserstoff-Atome des Benzols treten, ergiebt sich die anti¬ 
pyretische u. s. w. Wirksamkeit. Es kann also nur die Frage entstehen, ob der in 
unserem Falle angehängte Pyrazolonring mit seinen Anhängseln zu jenen modifici- 
renden Atomgruppen gehöre oder ob der Benzolkern in dem Antipyrin ein nutzloser 
Ballast sei. 

Dass aber ohne den im Antipyrin vorhandenen Benzolkern der Pvrazolonkern 
als solcher mit den Anhängseln nicht ansreicht, um die specifische Antipyrinwirkung 
vollständig zu erzeugen, ging aus nioht-publicirten Versuchen hervor, welche ich 
vor einigen Jahren mit verschiedenen Derivaten des einfachen Pyrazolons angestellt 
hatte. Zwar sagte Curtius 2 ): „In physiologischer Hinsicht ergab sich die bemerkens- 
wertheThatsache, dass einPyrazolonderivat. auch dann noch stark fieberwidrig wirken 
kann, wenn es überhaupt keinen aromatischen Substituenten enthält. 44 - Indess ohne 
etwa überhaupt jede antipyretische Action dieser Pyrazolonderivate bestreiten zu 
wollen, können wir doch festhalten, dass ihre Wirksamkeit und Brauchbarkeit wesent- 


1) Berliner klin. Wochenschrift. 1896. No. 48. 

2) Bericht der deutschen ehern. Gesellschaft (1893). Bd. 26. S. 408. 
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lieh geringer ist als die des Antipyrins. Wir müssen daher dem aromatischen Sub¬ 
stituenten eine wirkliche Bedeutung zusprechen. Gehen wir dagegen vom Benzolkerne 
aus, so ist die Substituirung eines Atomes H durch die Pyrazolongruppe des Anti¬ 
pyrins von entscheidender Bedeutung. 

Es ist dies nicht der einzige Fall, dass die Bedeutung der chemischen Substi¬ 
tution für die Gewinnung brauchbarer, d. h. einerseits wirksamer, andererseits ver- 
hältnissmässig unschädlicher Arzneimittel zu Tage trat: sind doch das Phenacetin 
und die ihm verwandten Stoffe nur Substitutionsproducte des therapeutisch von Rechts 
wegen gar nicht — und jedenfalls nicht in dem dem Phenacetin zukommenden 
Wirkungskreise zu verwerthenden Anilins. Ja das Antipyrin selbst ist erst gewonnen 
worden durch Methylirung jenes aus Acetessigester und Phenylhydrazin entstehenden 
Condensationsproductes, des Monomethylphenylpyrazolons, welch letzteres seiner 
Zeit mir zwar für die Praxis nicht anwendbar erschien, das aber doch den Weg zur 
Gewinnung des Antipyrins wies. — Es möge — mit Rücksicht auf die Herstellung 
und Prüfung des Pyramidons — an dieser Stelle besonders hervorgehoben werden, 
wie bedeutungsvoll für die Gewinnung eines Mittels, wie des Antipyrins, die Ein¬ 
führung einer am Stickstoff sitzenden Methylgruppe war, — eine Erfahrung, die ich 
vorher aus meinen Untersuchungen über Chinolinderivate (Kairin u. s. w.) gewonnen 
hatte, und deren Benutzung zur Herstellung des Antipyrins führte und jetzt auch für 
uns der Anlass zur Gewinnung des Pyramidons geworden ist. 

Stellt man sich nämlich das Problem, auch in das Antipyrin noch weiter syn¬ 
thetisch Radicale substituirend einzuführen, so ergeben sich hierfür, nach dem, was 
wir oben über seine Constitution ausgeführt haben, gleichsam zw’ei Orte, nämlich 
seine beiden Ringe, — der Benzol- und der Pyrazolonring. 

Es muss hierbei erwähnt werden, dass solche Substitutionen auch schon von 
Anderen vorgenommen w r ordcn sind, w T ie dies ja bei einem Körper, den uns die 
die chemische Gross-Industrie liefert, von vornherein zu erwarten war. Diese waren 
aber vom rein chemischen Standpunkte und nicht vom chemisch-pharmakologischen 
unternommen; und wenn zum Beispiel statt dos Anilins zur Gewinnung des Hydra¬ 
zins das Toleuidin diente, so gelangte man zum sogenannten Toiupyrin, das sich 
aber vom Antipyrin wenig unterschied, w T ie bei der nahen chemischen Homologie zu 
erwarten war. Ueberdies bedeuten die in der Wirkung vorhandenen Unterschiede, 
wie nicht-veröffentlichte Versuche aus dem Jahre 1884 (die bestätigend wiederholt 
wurden, als das Toiupyrin auf dem Markte erschien) ergeben haben, durchaus keine 
Vorzüge des höheren Homologen des Antipyrins: die Circulation wird, im Gegensatz 
zu Antipyrin, von Toiupyrin ungünstig beeinflusst. 

Es kam uns aber auch besonders darauf an, nicht einfache Homologe nach 
chemischem Schema darzustellen, sondern Gruppen in die Molekel einzuführen, die 
chemisch-physikalisch, und dann auch für die medicinische Wirkung, auf die ganze 
Gonfiguration des Molekel von Einfluss sein konnten. 

Unter den mannichfachen Radicalen, die theoretisch uns die Chemie zur Ver¬ 
fügung stellt, und von denen w r ir eine grosse Anzahl auch herangezogen haben, 
wandten wir unser Hauptaugenmerk der Gruppe N(CH 3 ) 2 zu, — nicht aus Belieben, 
sondern von den oben erwähnten Erfahrungen geleitet, die in der Gewinnung des 
Antipyrins ja schon die Probe bestanden hatten, und von der Thatsache aus, dass 
— nach den schönen Untersuchungen von Knorr — auch im Narcoticum par 
excellence, dem Morphin, ein methylirtes tertiäres Stickstoff-Atom anzunehmen ist. 

Bei dem Versuche, die Gruppe N(CH 3 ) 2 in das Antipyrin einzufügen, scheint 
diese Aufgabe, w*enn es gilt im aromatischen Ringe die Substitution vorzunehmen, 
einfach zu lösen: seit der epochemachenden Entdeckung des Methylenblau durch 
Caro ist das p-Nitrosodimethylanilin ein „Rohmaterial“ der chemischen Industrie 
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geworden, und nach bekannten Analogien durfte man hoffen von ihm aus durch Re- 
duction zum Amidokörper, durch darauf folgende Nitritbehandlung zum Diazokörper, 
und schliesslich durch Reduction nach E. Fischer oder Victor Meyer auch zum 
gesuchten Homologen des Phenylhydrazins, p-Dimethylamidophenylenhydrazin, ge¬ 
langen zu können. Leider verlief der letzte Theil des Processes atypisch, und da 
wir dabei nur das Dimethylparaphenylendiamin regenerirten, so musste das oben 
gestellte Problem auf Umwegen gelöst werden, was schliesslich in einer hier nicht 
zu erörternden Weise gelang. 1 ) (Vergl. D. R. P. No. 1794 vom 11. April 1894. ß. 
B. 25. 3. 485.) Der so dargestellte Körper erwies sich in der That als sehr wirk¬ 
sam, so dass wir nun der Einführung der Gruppe N(CH 3 ) 2 in den Pyrazolonring um 
so grössere Bedeutung glaubten beilegen zu dürfen, als hierdurch das letzte verfüg¬ 
bare Wasserstoff-Atom am Kohlenstoff C( 4 ) des eigenthüralichen Ringes verdrängt 
wurde. Die hier angewandte Methode der Darstellung — Nitrosirung, Reduction und 
Methylirung — braucht, weil aus typischen Reactionen der synthetischen Chemie be¬ 
stehend, hier nicht ausführlicher dargelegt zu werden. 2 ) Der erhaltene Körper war 
das gesuchte (1) Phenyl- (2) (3) Dimethyl- (4) Dimethyamino- (5) Pyrazolon. 

Fragen wir uns jetzt, ob der von uns gewählte Weg der Substituirung uns noch 
weiter beziehungsweise zu noch wirksameren Körpern zu führen geeignet sei, so bleibt, 
abgesehen von der oben kritisirten Homologie, in der Wahl anderer specifischen 
Gruppen und ihrer Einfügung vielleicht noch dieser oder jener nicht ganz aussichts¬ 
lose Weg für kommende Versuche offen, immerhin glauben wir durch die Substitution 
aller an den C- und N-Atomen des Pyrazolonringes sitzenden Wasserstoff-Atome und 
durch die grösstmögliche Anhäufung der als specifisch erkannten Stickstoff-Methyl¬ 
gruppen für den Weg vom Antipyrin aus einen gewissen principiellen Abschluss er¬ 
reicht zu haben. 

Die in der geschilderten Weise gewonnene Substanz, die wir der Kürze halber 
„Pyramidon“ nennen wollen, ist fast weiss, krystallinisch, im Wasser etwa im Ver¬ 
hältnis von 1 zu 10 löslich, beinahe ohne Geschmack. Das Optimun der Löslich¬ 
keit ist bei 80—82° C. Eine bei dieser Temperatur hergestellte gesättigte Lösung 
trübt sich durch feinste Tröpfchen beim Erhitzen auf 100° und klärt sich wieder beim 
Abkühlen auf 80 —82°. Mit Eisenchlorid, mit salpetriger Säure, und erhitzt mit 
rauchender Salpetersäure gibt das Pyramidon Farbenreactionen, die von denen des 
Antipyrins abw^eichen und sämmtlich viel vergänglicher sind als diese. Die farblose 
Lösung des Pyramidons giebt mit Eisenchlorid eine intensiv blauviolette, bald ins 
reinviolette übergehende und sehr bald abblassende und gänzlich verschwindende 
Färbung. Auf Nitrit- und Schwefelsäurezusatz zeigt sich in der Pvramidonlösung 
eine weniger intensive Violettfärbung, die ebenfalls sehr schnell abblasst und ver¬ 
schwindet. Ebenso liefert rauchende Salpetersäure nur schmutzig amethystfarbene 
Lösung, während sie beim Antipyrin zuerst grüne, dann bei weiterem Zusatze nach 
Sieden rothe Lösung erzeugt. Zu Harn in massigen Mengen zugesetzt ist das Pyra¬ 
midon nur durch die Eisenchloridreaction zu erkennen; das gleiche gilt für Harn 
nach Einnahme des Mittels z. B. per os; doch ist in beiden Fällen die Farben- 
reaction wesentlich geändert: es resultirt eine dunkle Tokaierfarbe mit einem Stich 
ins Amethystfarbene. 


1) Für die freundliche Unterstützung bei der Lösung dieser von uns gestellten 
Probleme sagen wir der Direction der Farbwerke vorm. Meister Lucius & Brüning 
in Höchst auch an dieser Stelle unsern Dank. 

2) Eine eingehende Erörterung der Darstellungs - und Isolirungsmethoden s. 
D. R. P. 71261 vom 10. Dec. 1892, und Knorr mit Stoltz, Liebig’s Annalen. 
Bd. 293. S. 58. 
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II. Das Pyramidon in Thierversuchen. 

A. An Fröschen. 

Während vomAntipyrin Gaben unter 0,05 bei mittleren Esculenten (30g) kaum 
nennenswerthe Erscheinungen erzeugen, ausser einem anfänglichen Stupor, auf den 
später geringfügige Reflex-Irradiation folgt, und erst Gaben von 0,1—0,2 auf Frösche 
tödtlich wirken, nachdem die Irradiation der Reflexe in Reflexkrämpfe übergegangen 
und das Thier in eine aus Narkose und Erschöpfung zusammengesetzte Paralyse ver¬ 
fallen, — ist vom Paramidon die Dosis von 0,0125 schon stark wirksam und bei 
kleinen Thieren sogar tödtlich, und 0,025—0,05 selbst für grössere Frösche tödtlich. 

Je nach der Grösse der Gabe dauert es, wenn die Pyramidonlösung in einen 
Lymphsack eingespritzt wird, etwa 20—10 Minuten und weniger bis die ersten Wir¬ 
kungen sich zeigen: Das Thier wird still, die Reflexe sind vermindert; bald springt 
es spontan nicht mehr, sondern nur aufRcizung; später auch dann nicht mehr, duldet 
aber zunächst noch nicht Rückenlage. Später duldet es sie; das Herz schlägt vor¬ 
züglich, dieAthmung besteht noch. Aber dieAthmung erweist sich als nicht normal: 
Die Exspiration kommt nicht ausreichend zu Stande; das Thier bläht seine Lungen 
auf. Die Reflexe sind noch vermindert, nur der „Buckelreflex u ist sehr stark ausge¬ 
sprochen: auch bei solchen Thieren, die vor der Vergiftung diesen Reflex noch 
zeigten, — anfangs Winter sieht man ihn an grossen Esculenten zuweilen auch ohne 
jeden Eingriff — sieht man, auf sanftes Streichen des Nackens und Rückens in der 
Mittellinie, eine igelartige Verkrümmung des Thieres mit Schliessen der Augen und 
kürzer oder länger dauernder Hypnose auftreten. Dieser Buckelreflex zeigt sich z. B. 
auch nach Atropin; nach Antipyrin ist er ebenfalls aber meist nicht so stark wie nach 
Pyramidon zu sehen. 

Allmählich steigt die Reflexerragbarkeit wieder und zwar zeigt sich zunächst 
eine Irradiation der Reflexe. Plötzlich — 30—10 Minuten nach der Vergiftung — 
entweder spontan oder im Anschlüsse an eine vom Beobachter vorgenommene sensible 
Reizung — bricht unter Einsetzen heftiger mit Schreien verbundener Exspirationen, 
die die aufgeblähten Lungen schnell entleeren und event. die Quakblasen auftreiben, 
ein heftiger Krampfanfall aus, der vollständig an die von mir für Nitropentan be¬ 
schriebenen oder an die Krämpfe nach Pikrotoxin erinnert: die hinteren Extremitäten 
sind abducirt, die Hände in Beterstellung. Alle Muskeln sind tetanisch contrahirt, 
während auch noch superponirte klonische Stösse alle Theile des Körpers in Bewegung 
versetzen. Mehr und mehr geht der Anfall in die Form der reinen Streckkrämpfe, 
d. h. ohne Abduction der hinteren Extremitäten über, die, falls sie nachlassen, durch 
leiseste Berührung zu verstärken oder wieder Oer vorzurufen sind. So kann es stunden¬ 
lang fortgehen; dieAthmung ist erloschen. Das Herz schlägt gut. Hat man die eine 
hintere Extremität durch Gefässunterbindung u. s. w. in der üblichen Weise gegen 
die Vergiftung geschützt, so ist in der ersten Zeit, in dem Stadium der schwersten 
Krämpfe, kein Unterschied zwischen rechts und links zu erkennen. Allmählich aber, 
zumal gegen das Ende des Krampfstadinms und wenn die terminale Paralyse auftritt, 
entwickelt sich ein Unterschied, so dass z. B. die geschützte Extremität sich ener¬ 
gischer an den späteren Krämpfen betheiligt., als die ungeschützte und dass nament¬ 
lich später in der Paralyse die geschützte Extremität auf faradische Reizung des 
Ischiadicus wie eine normale reagirt, während die ungeschützte eine Lähmung der 
motorischen Nervenendigungen bei guter Muskelerregbarkeit erkennen lässt. 

Antipyrin erzeugt diese periphere Lähmung nicht; sie ist durch die Verspätung 
ihres Auftretens als wesensgleich gekennzeichnet mit der — soviel ich weiss — zu¬ 
erst von mir beobachteten und beschriebenen gleichartigen Lähmung nach Anilin- 
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Salzen 1 ) — (diese Mittheilung scheint litterarisch verloren gegangen zu sein); — 
diese periphere Lähmung ist wohl hier wie dort auf dieAmidogruppe zurückzuführen. 

So setzt sich also für das Gesammtthier die an das Krampfstadium sich an¬ 
schliessende „Paralyse“ aus folgendem zusammen: 1. aus der primärbetäubenden 
Wirkung des Mittels, die sich im Stupor u. s. w. abspielt — einer Wirkung, welche 
sicherlich, wenn es einen Kunstgriff gäbe ausschliesslich die Krämpfe zu verhüten, 
zu einer totalen Betäubung führen würde; 2. aus der Erschöpfung durch die 
überaus heftigen und lange dauernden Krämpfe, die aber — und dies beweist die 
Richtigkeit des soeben unter 1. ausgesprochenen — bei sehr grossen Gaben sehr 
kurzdauernd werden und sehr schnell der Paralyse Platz machen, welch letztere 
hier dann weniger auf „Erschöpfung“ und mehr auf directe „Betäubung“ zu beziehen 
ist; 3. aus der „curareartigen“ Lähmung der motorischen intramusculären Nerven- 
Endigungen. 

Das Herz der Frösche stirbt in der Pyramidon-Vergiftung erst sehr spät. 

B. An Warmblütern, im Allgemeinen. 

1. Kaninchen. Während mittelgrosse Kaninchen (etwa 1500—1800 g) nach 
subcutaner Darreichung von 0,5 Antipyrin nur geringe Wirkung zeigen und erst von 
1,0 an unter Krämpfen schwer und etwa nach über 1,5—2,0 tödtlich erkranken, ist 
von Pyramidon 0,5 eine bereits gefährliche, 0,75 eine sicher tödtliche Gabe. 0,25 er¬ 
zeugen charakteristische Erscheinungen, welche nicht zum Tode führen: DieOhrlöffel- 
Gefässe sind dauernd erweitert und blutüberfüllt; die Athmung beschleunigt und 
vertieft sich ein wenig; das Thier hockt ohne Spontanbewegung still da und lässt 
sich nicht fortscheuchen; von Zeit zu Zeit fährt es spontan, wie wenn erschreckt, 
krampfhaft — aber nur leicht — zusammen, nach einiger Zeit stellt sich Speichel¬ 
fluss ein, auch wenn das Thier nicht — was bei schwerer Vergiftung eintritt — 
krampfhafte Kaubewegungen macht. So dauert der Zustand etwa eine Stunde, worauf 
sämmtliche Symptome zurückgehen und das Thier bald wieder ganz normal und 
munter ist. Anders bei subcutanen Gaben von über 0,5 g (d. i. pro Kilo über 0,3). 

Hier treten nach etwa 3 Minuten die soeben geschilderten Erscheinungen auf; 
sehr bald darauf Zusammenfahren auf Berührung, und dann Kauen mit Speichelfluss, 
Opisthotonus und — unter Umfallen des Thieres allgemeine, schliesslich sehr heftig 
werdende Streckkrämpfe, die bei späterem Nachlassen wieder durch tactile Reize ver¬ 
stärkt oder hervorgerufen werden können; auf wiederholte Erschöpfungspausen zeigen 
sich neue, zuweilen von Schreien begleitete Krampfanfalle von etwa einer halben 
Minute Dauer und mehr. Der Tod kann löMinuten nach der Vergiftung mit grösseren 
Gaben cintreten. Das Herz schlägt noch. Ausser einem Verengtsein, Zusammen¬ 
gezogensein des Dünndarms, und abgesehen von nicht gerade seltenen Lungen¬ 
blutungen, wie sie bei derartigen heftigen Krämpfen an Kaninchen nicht ungewöhn¬ 
lich sind, ergibt die Section nichts. 

Blutdruckversuche wurden an Kaninchen angcstellt theils mit (fractionirter) 
intravenöser Injection von 0,05 und darüber, theils mit subcutaner Injection von 
0,25 g Pyramidon, in zehn Theilen Wasser gelöst. Eine Gabe von 0,06, allmählich 
innerhalb 15 Secunden in die Jugularvcne gebracht, kann schon leichten Krampf¬ 
anfall des Thieres erzeugen, in welchem Falle -der Blutdruck natürlich steigt. So¬ 
wohl nach subcutaner Beibringung von 0,25, der pharmakodynamisch in Betracht 
kommenden höchsten Dosis, als auch nach intravenöser Beibringung eben noch nicht 
Krämpfe erzeugender Gaben, sieht man ein leichtes Steigen des Blutdrucks, das zu¬ 
weilen sehr geringfügig ist und nie lOpCt. übersteigt, nie aber sieht man eine Ver- 


1) Sitzungsberichte der physik.-med. Societät zu Erlangen. 10. Dec. 1877. 
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minderung des Drucks. Die Herzelevationen sind um eine oft verschwindende Spur 
häufiger, zuweilen etwas höher, kräftiger, nie aber — bei nicht toxischen Gaben -• 
niedriger. Da eine weitere Steigerung der Gabe Krämpfe mit Drucksteigerung erzeugt, 
— da ferner beim Frosche die gleichen Redexkrämpfe wie beim Kaninchen zu erzielen 
sind, so ist zweifellos das Auftreten der Krämpfe nicht auf Circulationsstörungcn zu 
beziehen, sondern als specifische Beeinflussung der Reflexapparate zu deuten. Auch 
die innere Athmung scheint hierin gänzlich unbetheiligt zu sein: das Blut ist makro¬ 
skopisch, mikroskopisch, spektroskopisch unverändert; in den Arterien ist es hell- 
roth u. s. w\ (Gasanalysen anzustellen sahen wir keine Veranlassung); Gefässver- 
legungen liessen sich nicht nachw’eisen (Färbungsmethode u. s. w.). Um in letzterer 
Beziehung uns zuverlässig zu unterrichten, ob das Pyramidon nicht doch vielleicht 
das Blut irgendwie schädige und zu GefässVerlegungen, Infarcirungen, Blutungen 
u. ähnl. Veranlassung geben könne, wurden einem Kaninchen tägliche Gaben von 
0,25 verabreicht; am 5.Tage liessen wir das Thier sich selbst färben: nirgends zeigte 
sich eine Spur von Verlegungen, Infarcten oder ähnl., vielmehr w'aren alle Organe 
gleichmässig gefärbt. 

2. An Hunden. An Hunden haben wir nur kleine, nicht-toxische Gaben an¬ 
gewandt. Diese Versuche betrafen die antipyretische Wirkung des Mittels. Hierbei 
zeigten Hunde von einigen Kilo Gewicht auf 0,1—0,25 Pyramidon, abgesehen von der 
Einwirkung auf den Wärmehaushalt keine erkennbare Wirkung. 

3. An Menschen. Bis zu 0,5 beim Gesunden gegeben, sahen wir das Pyra¬ 
midon keinerlei Wirkung entfalten, ausser etwas Röthung des Gesichts und zuweilen 
ganz geringe — meist fehlende — Schweisssecretion. Die Temperatur des Normalen 
bleibt unverändert. Nach 20 Minuten Hess sich das Pyramidon mit Eisenchlorid im 
Harne nachweisen. 

C. Wirkung auf den Wärmehaushalt des Warmblüters. 

Um die Wirkung des Pyramidons auf den Wärmehaushalt zu untersuchen, stand 
uns kein vollkommeneres Hilfsmittel zur Verfügung, als das Richet’sche Calori- 
meter. Die Schwächen und die Ungenauigkeit dieses Apparates für feinere Unter¬ 
suchungen wollen wir nun durchaus nicht in Abrede stellen. Aber wo es nur darauf 
ankommt, gröbere Aenderungen der Wärmeabgabe und derWärmeproduction sicher 
zu erkennen, — wo nur zuverlässige relative Zahlenwerthe und nicht absolute 
Werthe erforderlich sind, — wo w T ir befriedigt sind wenn w r ir erfahren, ob beispiels¬ 
weise die Wärmeabgabe wesentlich zugenommen oder wesentlich abgenommen hat, — 
da genügt der Richet’sche Apparat vollauf. Bezüglich der Anwendung des Apparates 
sei auf frühere Arbeiten des Breslauer pharmakologischen Instituts verwiesen 1 ). 

1. Der Wärmehaushalt unter Pyramidon beim normalen, nicht- 
fiebernden Thiere. Ein 2250 g schweres Kaninchen, welches ohne Pyramidon 
nach der Angabe des Calorimeters pro Stunde 3622,5 Calorien abgegeben und pro 
Minute 32,36 Calorien producirt hatte, gab unter dem Einflüsse von 0,2 g Pyramidon 
5075 Calorien pro Stunde ab und producirte 47,23 Calorien pro Minute. Versuch 7, 
vom 5. December 1895. 

Ein Pinscher, 4300 g sclnver, welcher in 50 Minuten 5215 Calorien abgegeben 
(104,3 pro Minute) gab nach 0,25 g Pyrmidon in der gleichen Zeit 6300 Calorien 
(126 pro Minute) ab. Seine Wärmeproduction w f ar ohne Pyramidon 68,6 Calorien, 
nach Pyramidon 90,3 Cal. pro Minute. Versuch 8, vom 7. December 1895. 

Beide Thiere, das Kaninchen und der Hund, hatten sich in beiden Prüfungen, 


1) R. Stern, Virchow’s Archiv. Bd. 115. 1889. — H. Hildebrandt, ebenda. 
Bd. 121. 1890. - P. Richter, ebenda. Bd. 123. 1891. 
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ohne und mit Pyramiden, um etwas abgekühlt, das Kaninchen um etwas mehr 
(1,8° C. resp. 1,2°), der Hund etwas weniger (0,5° C.), was bei der Labilität der 
Eigenwärme dieser Thiere keine Bedeutung hat. Hieraus erklärt sich, dass dieWärme- 
production gegen die Wärmeabgabe überall zurückgeblieben erscheint. 

Sieht man sich ohne weitere Kritik die gewonnenen Zahlen an, so ergiebt sich, 
dass das Pyramidon an nicht-fiebernden Thieren die Wärmeabgabe und die Wärme- 
production steigert. Es verhält sich die Sache also genau so wie beim Antipyrin. 
Wüsste man nicht, wie die Sache sich beim fiebernden Thiere verhält, wo die 
Wärmeabgabe sehr viel mehr gesteigert, die Production aber wesentlich vermindert 
ist, so könnte man beim nicht-fiebernden Thiere nach Belieben die vermehrte Abgabe 
als die Consequenz der vermehrten Bildung von Wärme, oder umgekehrt diese als 
Folge jener ansehen, oder, — wenn man an eineWärmeregulirung durch das Central- 
Norvensystem nicht glauben will, — auch ein einfaches Coordinirtsein beider Aende- 
rungen vermuthen unter Ausschluss gegenseitiger Beeinflussung. Da aber nach Pyra¬ 
midon sowohl beim fiebernden als auch beim nichtfiebernden Thier die Wärme¬ 
abgabe steigt und bei beiden annähernd normale Temperatur sich zeigt, beim 
nicht-fiebernden unter — selbstverständlich — steigender Wärmeproduction (denn 
ohne diese müsste die Eigenwärme ja sonst sinken), — beim fiebernden Thiere da¬ 
gegen unter A bn ah me der Wärmeproduction, so ist für Jeden, der die physiolo¬ 
gische Wänueregulirung berücksichtigt, klar, dass die Steigerung derWärmeproduction 
bei nicht-fiebernden Thiere eine contrebalancirende Maassregel des regulirenden 
Central-Nervensystems ist um trotz der gesteigerten Wärmeabgabe die Eigenwärme 
nicht sinken zu lassen. 

Beim Menschen haben wir keine calorimetrischen Versuche gemacht. Da in¬ 
dessen nach Pyramidon wie nach Antipyrin vorübergehende Hyperämie und Erwärmung 
der Haut, also Bedingungen eintreten, unter denen die Haut mehr Wärme abgeben 
muss — und auch Schweisssecretion sich zeigt —, und da trotzdem die Eigenwärme 
nicht sinkt, so muss auch hier eine gegenregulirende Steigerung der Wärraeproduc- 
tion (eine anderweitige Wärmeersparniss ist doch höchst unwahrscheinlich) statuirt 
werden. 

2. Der Wärmehaushait des fiebernden Thieres nach Pyramidon. 
Bevor wir mit Versuchen am fiebernden Menschen begannen, hatten wir selbstverständ¬ 
lich derartige „therapeutische“ Versuche an Thieren — Hunden und Kaninchen an¬ 
gestellt. Ueber diese ausführlicher zu berichten, dürfte — abgesehen von den calori¬ 
metrischen Versuchen — kaum ein grösseres Interesse haben. W r ir benutzten z. B. 
zufällig — in Folge vorangegangener anderweitigen experimentellen operativen Ver¬ 
wendung mit „Wundfieber“ erkrankte Thiere: Ein solcher Hund, von 3 k Gewicht mit 
39,6° C. erhält 0,1 Pyramidon in 5 ccm Wasser subcutan; nach 2 Stunden Temperatur 
38,1° C., nach 3 Stunden 38,0° C.; nach 6 Stunden 38,4°: nächsten Morgen wieder 
39,1° u. s. w. Oder wir erzeugten das „Fieber“ durch subcutane Injectionen von 
Invertin oder auch sterilisirtem Ileuinfus. 

Beispiele (Versuch 1 vom 28. September 1895): Kaninchen von 1820 g, Tem¬ 
peratur 39,1°. 7h. Vorm.: Injection von Invertin 10°. Temperatur 39,6°. 11.10 h.: 
40,1°; 12.50 : 40,5°. Nachm. 1.25: 40,5°. Jetzt Injection subcutan von 0,1 Pyra¬ 
midon in 1,0 Wasser. 1.55h. 38,7°; 2.30h. 38,7°; 4h. 39,0; 8.15h. 39,8°. 

Versuch 2 (vom 29. November 1895). Männl. Kaninchen, 1680g. 

Zeit. Temp. in °G. 

Vorm. 7 39,2 Injection von Invertin. 

„ 10.45 40,1 

„ 11.45 40,4 

„ 12.15 40,5 
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Zeit. 

Vorm. 

Nachm. 


12.35 

1.15 

1.45 
3 

4.15 
4,50 

5.45 
7 


30. Sept. 1895 Vorm. 7 


Temp. in °C. 

40,4 subcutan 0,05 Pyramidon. 
39,7 

39.3 
40,0 

40.4 subcutan 0,2 Pyramidon. 

37.4 

37.1 

37.2 
40,0 


Versuch 3. (vom 2. December 1895). 
Zeit. 

Vorm. 10.30 
Nachm. 12.30 
„ 1.15 


„ 3.10 

„ 4.10 

„ 4.25 

„ f.55 

„ o.25 

* 6.15 

„ 7.10 

„ 8.15 

« 9.15 

n 10.15 

3. Dec. 1895 Vorm. 11.30 


Kaninchen, 1900 g. 

Temp. in °C. 

39.3 Injection von Invertin. 

40.4 

40.2 
40,9 

40,4 

40.4 subcut. Inject, von 0,15 Pyramidon. 

38.2 
37^9 

38.4 

38.5 
39,0 
39,0 

39.2 

40.2 


Folgender calorimetrische Versuch am fiebernden (Invertin-) Thiere, zuerst 
ohne, dann mit Pyramidon, möge als Paradigma ausführlicher mitgetheilt werden* 
Versuch 6 (vom 4. December 1895). Kaninchen, 1500 g. 

Zeit. Temp. in °C. 

Vorm. 7.15 38,9 Injection von Invertin. 

Nachm. 2.35 40,1 Das Thier wird ins Calorimeter gesetztl ^ ^ ^ 

„ 3.35 39,7 Das Thier wird herausgenommen j 

„ 3.50 39,8 Injection von Pyramidon 0,15. 

„ 3.53 39,8 Thier ins Calorimeter gesetzt 

„ '4.44 38,3 Thier aus dem Calorimeter heraus 

Aus den Angaben des Calorimeters (abgeflossenen Wassermengen) ergiebt sich: 


Reihe b. 


Reihe a. 

(ohne Pyramidon) 
Wärmeabgabe: 


Reihe b. 

(nach Pyramidon) 


ln 

den ersten 15 Minuten 1495 Calorien 

1885 Calorien 

ii 

»7 

77 

20 

11 

1820 

11 

2065 

71 

77 

ii 

71 

25 

71 

2585 

11 

3120 

71 

?i 

i? 

71 

30 

77 

2990 

11 

3445 

7? 

ii 

11 

11 

45 

71 

3705 

71 

4160 

71 

>i 

ii 

77 

50 

11 

4225 

11 

4225 

17 




II. 

W ä r m e p r o d u c t i o n: 




Während 45 Minuten 
„ 50 „ 


8705 Calorien 
4225 „ 


2290 Calorien 
2358 ,, 
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Es ist aus diesen Zahlen Folgendes zu entnehmen: 

In den ersten zwanzig Minuten nach Pyramidondarreichung — in passender 
Gabe — ist beim fiebernden Thiere die Wärmeabgabe ganz ungemein gesteigert (etwa 
50 pCt.), von da an — in dem Maasse als das Thier abzukühlen beginnt — lässt 
dieses Mehiabgeben von Wärme nach. Was dagegen die Wärmeproduction betrifft, 
so sinkt diese beim fiebernden Thiere nach Pyramidon sehr erheblich — als ein An¬ 
zeichen dafür, dass das Pyramidon ebenso wie Antipyrin, Kairin u. s. w. die „Ein¬ 
stellung“ des regulatorischen Apparates geändert hat, — dass hier also — im Gegen¬ 
satz zum nicht-fiebernden Thiere — das Centralnervensystem nicht gegen die Ab¬ 
kühlung contrebalancirend ankämpft. Mit Rücksicht auf die chemische Verwandtschaft 
zwischen Pyramidon und Antipyrin genügen diese Befunde, um den Mechanismus der 
antipyretischen Wirkung bei beiden als im Princip, qualitativ, gleich und nur in 
Bezug auf zeitlichen Verlauf u. s. w. unterschieden hinzustellen. 

Aber gerade der andersgeartete zeitliche Verlauf ist es, der dieser Substanz in 
der Therapeutik eine vom Antipyrin abweichende Stellung anweisen dürfte. 

Bezüglich seiner antipyretischen Wirkung beim Menschen ist in der ersten 
Mittheilung 1 ) kurz Bericht erstattet. Es hatten sich in den 15 dort angegebenen Fällen 
auch für den Menschen die in den Thierversuchen ermittelten Unterschiede in der 
Wirkung zwischen Pyramidon und Antipyrin klar herausgestellt. Schon die Poso- 
logie gestaltet sich wesentlich anders; denn eine — allenfalls nach drei bis vier 
Stunden wiederholte Gabe im Mittel von 0,4 (0,1—0,5) reichte beim Erwachsenen für 
antipyretische Zwecke auf einen Tag im Allgemeinen aus; namentlich aber war die 
Wirkung eine allmählichere, mildere und mehr andauernde auf der einen Seite, und 
auf der andern Seite dementsprechend — voraussichtlich — viel leichter abstufbar. 

Die schmerzstillende Wirkung war bei den verschiedensten Anlässen eine 
völlig zuverlässige. 

So können wir denn den bereits ausgesprochenen Wunsch wiederholen, dass das 
Pyramidon mit Rücksicht auf die besonderen Eigentümlichkeiten seiner Wirkung und 
zumal wegen des eigenartigen Ablaufs dieser Wirkung klinischerseits eingehender 
Prüfung unterzogen werden möge. 


1) Berliner klin. Wochenschrift. 1896. No. 48. 
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H. Eiclihörst, Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie für 
praktische Aerzte und Studirende. Fünfte Auflage. Wien und 
Leipzig. Urban und Schwarzenberg. Band III und IV. 1896. 1897. 

Den zwei ersten, im Jahre 1895 erschienenen Bänden des Eich hör st’ sehen 
Handbuches fünfter Auflage sind im nächsten Jahre die beiden fehlenden gefolgt. In 
dem vierten Bande werden in fünf Abschnitten die Krankheiten der peripheren Nerven, 
des Rückenmarkes, des verlängerten Markes, des Gehirns und des Sympathicus, so¬ 
dann die Krankheiten der Muskeln und in sechs Abschnitten die der Haut geschil¬ 
dert; im fünften Bande folgt den Abschnitten über die Krankheiten des Blutes und 
der blutbereitenden Organe, der Milz und des Stoffwechsels das Gapitel der Infec- 
tionskrankheiten, die nach Vorausschickung der acuten Exantheme nach ihrer Locali- 
sation eingethcilt werden, und unter denen in einer von der gewöhnlichen Darstellungs¬ 
form abweichenden Weise Tuberculose und Syphilis in gross angelegten, alle verschie¬ 
denen Organerkrankungen vereinigenden Abschnitten zusammengefasst sind. 

Die Vorzüge des Werkes sind bereits bei der Besprechung der früheren Bünde 
in dieser Zeitschrift (Band XXIX, Heft 3 und 4) gewürdigt worden. 

Auch bei den vorliegenden Bänden verdient die Fülle des Wissens, der reiche 
Erfahrungsschatz sowie der grosse Fleiss und die Gewandtheit der Darstellung, mit 
denen die Krankheitslehre nach allen Richtungen hin in knapper Form erschöpfend 
behandelt und durch zahlreiche vortreffliche Abbildungen das Verständniss gefördert 
wird, besondere Anerkennung. Nur will es dem Referenten scheinen, dass der Autor 
durch eine bis in’s Einzelne durchgeführte, schematische, der allgemeinen Pathologie 
und Anatomie entnommene Eintheilung seinem Stoff öfters Zwang anthun muss, so 
z. B. bei den Capiteln über die acute und die chronische Milzvergrösserung, die wir 
nur als Symptome, nicht als eigene Krankhcitsbilder anerkennen können; auch dass 
Myxödem und Morbus Basedowii den Krankheiten des Sympathicus zugezählt werden, 
dürfte wohl kaum dem Standpunkt moderner Wissenschaft entsprechen. 

Namentlich aber auf dem Gebiete der Rückenmarkskrankheiten scheint es, dass 
der Verfasser den Errungenschaften der letzten Jahre nicht überall in gleicher Weise 
gerecht geworden ist; so wird die für unsere Auffassung des Krankheitswesens bedeu¬ 
tungsvolle moderne Neuronlehre nicht einmal in den „diagnostischen Vorbemerkungen 1 * 
erwähnt. Hinsichtlich der Prognose und Therapie der meisten Rückenmarkskrank¬ 
heiten, namentlich auch der Tabes dorsalis, vertritt der Verfasser einen iin Inter¬ 
esse des behandelnden Arztes, des lernenden Studenten wie des hülfesuchenden 
Kranken gleich bedauernswerthen Pessimismus, einen Standpunkt, welcher der aus¬ 
schliesslichen Verwerthung der längst bekannten schweren Fälle entspringt, dagegen 
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die erst später gewürdigten leichteren Erkrankungen ausser Acht lässt, welche im 
Frühstadium zum Stillstand kommen und durch eine geeignete Therapie — nament¬ 
lich die von Eichhorst nur in wenigen Worten gestreifte Compensationstherapie 
(v. Leyden, Frenkel) — auf viele Jahre selbst die verlorene Erwerbsfähigkeit 
wiedergewinnen können. 

Alle die angeführten Bedenken des Referenten sind aber nur Einzelheiten, über 
die sich streiten lässt, Kleinigkeiten in dem Rahmen eines Werkes, welches in einer 
für den lernenden Mediciner wie für den Belehrung suchenden Praktiker gleich 
brauchbaren Weise unser ganzes Wissen in der inneren Medicin und in den Grenz¬ 
gebieten kurz zusammenfasst und seinem Verdienste gemäss die Anerkennung und 
Verbreitung finden wird, w r elche schon die früheren Auflagen ausgezeichnet haben. 

Huber (Berlin). 


2 . 

Prof. Dr. M. Schmidt (Frankfurt a. M.), Die Krankheiten der oberen Luft¬ 
wege. Zweite sehr vermehrte und verbesserte Auflage. Berlin. 1897. 
Julius Springer. 

Bereits nach.3Jahren ist vondem Sch midt’schen Werk, auf das wir bei seinemEr- 
scheinen in diesen Blättern (Bd.25, S.370) hinweisen durften, eine Neuauflage nöthig 
geworden. Ein voller Erfolg, verdient durch die Vorzüge, die wir damals an dem 
Werke rühmen konnten und die ihm geblieben sind; verdient auch durch die Ver¬ 
besserungen, die der Verf. mit seltenem Fleisse auf jeder Seite der neuen Auflage 
angebracht hat. 

Die zweite Auflage ist um ca. 10 Bogen stärker, als die erste. Den wesent¬ 
lichsten Zuwachs hat das Capitel der Diphtheriebehandlung erfahren, die in den 
letzten Jahren so entscheidende Fortschritte gemacht hat. Verf. bespricht die Serum¬ 
frage mit Ruhe und Kritik; die Thatsachen haben ihn zum überzeugten Anhänger des 
Heilserums gemacht. Aber auch in allen anderen Capiteln ist reichlich Altes ge¬ 
bessert und Neues zugefügt worden. Die Besprechung der Kirstein’sehen Auto¬ 
skopie des Kehlkopfs, der Innervationsverhältnisse des Larynx, der Schilddrüsen¬ 
behandlung u. v. a. zeigen, dass die neuere und die neuste Literatur berücksichtigt 
und gewürdigt ist. 

Die eigenartige Eintheilung des Stoffes, durch welche Schmidt’s Werk sich aus¬ 
zeichnet, hat sich bewährt und ist beibehalten worden. Nur die Entwicklungs¬ 
geschichte und die Missbildungen sind des erheblichen Stoffzuwachses wegen als be¬ 
sonderes Capitel von der Anatomie abgetrennt, und den Oedemen, die früher als Unter¬ 
abtheilung der eiterigen Entzündungen fungirten, ist ein besonderer Abschnitt ein¬ 
geräumt worden. 

Sehr werthvolle Vermehrungen weist auch die illustrative Ausstattung desWerkes 
auf. Ausser 165 Textfiguren enthält das Buch jetzt 7 farbige Tafeln. Neu sind 
3 Tafeln mit den Bildern der Mikroorganismen, die für die Pathologie der oberen 
Luftwege hauptsächlich in Betracht kommen. Dieselben sind in Farbe und Anord¬ 
nung so dargestellt, „wie sie der praktische Arzt unter dem Mikroskop sieht u . 
Wir erwähnen diesen kleinen Zug, w r eil er charakteristisch ist für das Streben des 
Verf.’s, sich den Bedürfnissen der Praxis anzupassen, ein Streben, das auch der 
neuen Auflage des Werkes den Stempel aufdrückt, getreu seinem Motto: „Aus der 
Praxis für die Praxis“. F. Klemperer (Strassburg i. E.) 
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3. 

Dr. L. Grünwald (München), Atlas und Grundriss der Kehlkopfkrank- 
heiton. München. 1897. J. F. Lehmann. 

Der Grünwald’sche Atlas verdient die Beachtung der ärztlichen Praktiker. 
Bei ausserordentlicher Wohlfeilheit steht er in der Ausführung der einzelnen Bilder 
kaum hinter einem der bisherigen theureren Atlanten zurück. Die 107 farbigen und 25 
nicht colorirten Abbildungen umfassen das ganze Gebiet der Kehlkopfkrankheiten. 
Dass auch die histologischen Verhältnisse in guten Illustrationen berücksichtigt sind, 
erhöht den Werth des Buches ebenso, wie die kurzen Krankengeschichten, die jedem 
Bild beigegeben sind. Verf. hat die einzelnen Bilder, ohne Rücksicht auf die Art der 
Erkrankung, rein nach äusserlichen Merkmalen geordnet; so bringen Tafel 8—10 
Stimmbanderkrankungen, Tafel 19—26 Hinterwanderkrankungen, Tafel 27 Verände¬ 
rungen am Kchlkopfeingang u.s.w. Verf. beabsichtigt durch diese Zusammenstellung 
„der oft so ähnlichen, ihremWesen nach aber sehr verschiedenartigen Erscheinungen, 
den Blick zu schärfen und zugleich die Auffindung solcher Bilder, welche einem 
gerade vorliegenden und zu deutenden Falle ähnlich sind, zu erleichtern“. Ob diese 
Absicht erreicht wird, vermag erst der praktische Gebrauch des Buches zu lehren. 

Ein kurzer Grundriss der Kehlkopfkrankheiten, der in Eintheilung und Behand¬ 
lung des Stoffes mancherlei Besonderheiten zeigt, geht demAtlas als Einleitung voran. 

F. K lern per er (Strassburg i. E.) 


4. 

Prof. S. liabow und Prof. L. Bourgct (Lausanne), Handbuch der Arznei¬ 
mittellehre. Zum Gebrauche für Studirendc und Aerzte. Berlin. 1897. 
J. Springer. 

Nach einem kurzen allgemeinen Theil, der die allgemeine Arzneiverordnungs¬ 
lehre und die in ihr vorkommenden Ausdrücke erläutert, werden im zweiten specieilen 
Theil die Arzneimittel nach ihrer physiologischen und therapeutischen Zusammen¬ 
gehörigkeit geordnet, im dritten Theile die officinellen Heilmittel in alphabetischer 
Reihenfolge nebst ihrer Verschreibungsweise besprochen. Die meisten Mittel sind auf 
diese Weise zweimal aufgeführt. Der wissenschaftlichen Stellung und Bedeutung der 
Medicamente, wie den praktischen Bedürfnissen des receptirenden Arztes ist durch 
diese Zweitheilung in angemessener Weise Rücksicht getragen. Zahlreiche Wieder¬ 
holungen freilich sind dabei unvermeidbar gewesen. 

Besonders werthvoll ist der 4. Theil, der die nicht officinellen älteren, neueren 
und allerneuestcn Arzneimittel nebst deren Receptformeln enthält. Des Wissens- 
werthen ist hier eine Fülle mit grossem Fleiss zusammengetragen. Dass vielen älteren 
Mitteln „unverdient die Tliüre gewiesen“ ist, dass von den neueren und allerneuesten 
nach der Ansicht der Verfasser manche mehr Unheil- als Heilmittel sind, geht bei 
der strengen Objoctivität, deren sich die Verff. befieissigen, aus der Darstellung 
kaum hervor. Ein kurzer Abriss der Balneologie und Klimatotherapie, der den 
5. Theil, und die Tabellen und Register, die den Schluss bilden, erhöhen die praktische 
Brauchbarkeit des Werkes, das sich ohne Zweifel zahlreiche Freunde erwerben wird. 

' F. K. 


Gedruckt bei L. Schumacher in Berlin. 
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I. 


Die angeborenen lieferte der Kammerscheidewand 

des Herzens. 

Von 

Dr. Victor Eisenmenger. 

(Hierzu Tafel I.) 


I. 

Durch die Untersuchungen Rokitansky’« 1 ) is der Lehre von der Ent¬ 
stehung angeborener Defecte des Septum ventriculorura eine Basis ge¬ 
geben, die nicht mehr verlassen werden darf. 

Alle vorkommenden Formen entstehen durch Entwickelungshemmung 
und die überaus grösste Mehrzahl hat ihren Grund in abnormen Thei- 
lungsVorgängen des Truncus arteriosus communis. 

Trotzdem tauchen immer wider aufs Neue Theorien auf, die in 
dem mechanischen Moment des strömenden Blutes die Ursache für viele 
Entwickelungsfehler und — in neuester Zeit — sogar für die normale 
Evolution des Herzens suchen. 

Hunter 2 ) und Morgagni 3 ) sind die Begründer dieser Theorien. 

Hunter lehrt: Wenn beim Fötus ein Hinderniss für den Blutstrom 
in der Lungenartcrie erwächst, so lange die Kammerscheidewand nicht 
fertig ist, muss zwischen beiden Ventrikeln eine Oeffnung fortbestehen. 
Der kräftige Widerstand des Blutstroms, der von einer Kammer in die 
andere fliesst, hindert die Kammerscheidewand sich auszubildcn. 

Aehnlich Morgagni. 

Diese Lehren fanden eifrige Verfechter. Lebert gestattet sich auf 
Grund derselben sogar den Schluss, dass in zwei von Bouillaux und 

1) Rokitansky, Die Defecte der .Scheidewände des Herzens. Wien IST.’). 

2 ) Hunter, Med. Obsenat, and engu. 17<83. V. 6. (Jit. bei Kussinaul. 

•>) Morgagni, Cit. bei Burresi, Sperimentnle. Bd. 4fi. 

Zeitsehr. f. kliti. Medicin. B2. Bd. Supplement-Heft. | 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERSITY 



V. EISENMENGER, 


Digitized by 


einem ungenannten Autor beschriebenen Fällen eine Enge der Pulmonal¬ 
arterie vorhanden gewesen sein müsse, weil in dem einen das Foramen 
ovale weit offen war, im anderen die Karamerscheidewand fast fehlte, 
— trotzdem der Autor im ersteren Fall von Erweiterung der Pulrao- 
nalis spricht und im letzteren ausdrücklich gesagt wird, dass die aus 
dem Herzen kommenden Arterien weit gewesen seien. 

In jüngster Zeit schreibt Mac Gillavry 1 ) dem Blutstrom noch 
mehr Einfluss zu. 

Er soll das Wachsthum des Herzens beeinflussen etwa in der Art. 
wie sich ein Fluss das Bett gräbt. Er dedueirt das „bis heute unauf¬ 
geklärte“ 2 ) Factum, dass die Arteriae Aorta und Pulthonalis ein Stück 
eines nach links gewundenen Spiralganges bilden, daraus, dass das Blut 
vor der vollendeten Theilung des Truncus arteriosus in Form zweier 
linksgewundener einander umstrangelnder Flässigkeitsspiralen in densel¬ 
ben einströmt. An der Scheidenfläche dieser Spiralen wird das Septum 
trunci als eine nach links gewundene Wand gebildet. 

Die durch äusseren Druck hervorgerufenen abnormen Positionen des 
Truncus zum Ostium interventriculare erläutern in genügender Weise alle 
abnormen Verengerungen der grossen Schlagadern und ebenso sehr das 
Zustandekommen etwaiger Defecte der Ilerzsepten und das Vorhanden¬ 
sein abnormer Herzsepten. 

Ein Druck auf den Truncus ruft nämlich Stenose desselben hervor, 
welche ihrerseits wieder zur Entstehung von Septumdefecten Anlass giebt. 

Die Hypothesen Hunter’s, Morgagni’s und ihrer Nachfolger ent¬ 
springen dem Bedürfnis, sowohl die grosse Häufigkeit 3 ) der Combination 
von Pulmonalstenose lind Septumdefect, als auch die funetionelle Zweck¬ 
mässigkeit dieser Combination zu erklären. 

Diesem Bedürfniss entsprechen sie allerdings vollkommen. 

Wenn man dem strömenden Blut die Fähigkeit zuschreibt, die em¬ 
bryonalen Oeffnungen der Scheidenwände des Herzens offen zu halten, 
dann ist cs klar, dass in allen Fällen von Pulmonalstenosc, bei denen 

1) Mac Gillavry, De aetiologie en de patliogenese der congenitale hartge- 
breken. Inaug.-Diss. Leyden 1895. lief, im Ccntralbl. f. innere Med. 18%. No. 22. 

2) Von Rokitansky wird das Factum so aufgeklärt, dass der hintere und 
rechts stehende der beiden Gefässstännne in den linken Ventrikel aufgenommen wird, 
während der vordere und links stehende im rechten Ventrikel verbleibt. 

3) Unter Anderen hat Zaruffi in 38 Fällen von Perforation des Septum inter¬ 
ventriculare 29mal die Arteria pulmonalis verengt, verschlossen, transponirt oder von 
der Aorta nicht getrennt gefunden. 

Gintrae hat in 87 Fällen von abnormer Comuiunicalion der Ventrikel 82 ge¬ 
funden, bei denen die Pulmonalis verengt war. 

Costa-Alvarenga fand den rechten Ventrikel in mehr als 94 pCt. der Fälle 
dilatirt, in mehr als 55 pC't. hypertrophirt. 

Die drei Autoren findet man bei Burresi eitirt. 
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Die angeborenen Defecte der Kammerscheidewand des Herzens. 

ja der Blutstrom vom rechten zum linken Herzen abgclenkt wird, die 
Scheidewand offen bleiben muss und zwar dort, wo der Strom am inten¬ 
sivsten ist, also an der zweckmässigsten Stelle, im Ventrikelseptum. 

Doch ergeben sich aus der klinischen und pathologisch-anatomischen 
Erfahrung gewichtige Bedenken. 

Schon Meckel schliesst auf Grund von Fällen, in denen Offen- 
bleiben des Ventrikelseptums und gleichzeitig Hypertrophie des rechten 
Ventrikels beobachtet wurde, ohne dass an der Pulmonalis eine Abnor¬ 
mität bestand, und ohne dass spnst im Lungenkreislauf ein Hinderniss 
vorhanden war, dass der Grund für das Offenbleiben des Septums nicht 
in den Folgen der Stenose des Pulmonalostiums für den Kreislauf ge¬ 
sucht werden dürfe. 

Er hält das Offenbleiben des Ventrikelseptums für das Primäre, 
veranlasst durch eine Insufficienz der Entwickelungsactivität. 

Dadurch wird der Blutstrom von der Pulmonalis abgelenkt und 
diese bleibt in ihrer Entwickelung zurück und schrumpft, wie die Arteria 
und Vena umbilicalis, wenn kein Blutstrom mehr durchgeht. 

Spätere und auch neuere Autoren, z. B. Burresi, sind geneigt, 
für die Mehrzahl der Fälle die Morgagni'sehe, für die übrigen die 
Me ekel’sehe Hypothese gelten zu lassen. 

Es ist jedoch nicht einzusehen, wieso das Offenbleiben des Septum 
ventriculorum allein die Ablenkung des Blutstromes nach dem linken 
Ventrikel zur Folge haben soll. 

Es muss zugleich eine beträchtliche Hypertrophie des rechten Ven¬ 
trikels bestehen und das ist allerdings immer bei uncomplicirten Sep- 
tumdefecten der Fall. 

Von den Anhängern der IIunter-Morgagni’schen Theorie wird 
darin die Ursache für einen die Septumlücke offenhaltenden ßlutstroni 
gesucht. 

Man sieht, dass beide Theorien genöthigt sind, um nicht die offen¬ 
bar zusammengehörigen complicirten und einfachen Septumdcfectc ätio¬ 
logisch von einander trennen zu müssen, im letzteren Fall stillschwei¬ 
gend die Existenz einer primären Hypertrophie des rechten Ventrikels 
anzunehmen. 

Für eine solche Annahme ist aber gar keine Berechtigung vorhan¬ 
den, während, wie wir später sehen werden, die Hypertrophie eine noth- 
wendige Folge des Septumdefectes ist. 

Auch die Fälle, in denen bei bestehender hochgradiger Pulmonal¬ 
stenose das Kammerseptum geschlossen ist, beweisen direct die Unhalt¬ 
barkeit beider Hypotheken. Solche Fälle sind, wenn auch nur vereinzelt, 
beobachtet worden. Bei ihnen ist der rechte Ventrikel so verkümmert, 
dass er zu einem bedeutungslosen Anhängsel des linken geworden ist. 

1 * 
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Genauer kann ich auf diese Dinge hier nicht eingehen. Sic sind aus¬ 
führlich in der Abhandlung Rokitansky’s besprochen. 

Noch evidenter wird die Unhaltbarkeit der Hunter-Morgagni- 
schen Lehre, wenn man ihr Verhältniss zu den physikalischen Gesetzen 
und den Gesetzen des Wachsthuras prüft. 

Es lässt sich nämlich beweisen, dass auch unter den von den An¬ 
hängern dieser Hypothese angenommenen Bedingungen, der Blutstrom 
gar nicht die Macht hat, die Schliessung der Lücke, durch die er strömt, 
zu verhindern. 

Die Annahme besticht durch ihre grosse Anschaulichkeit. Es drängt 
sich der Vergleich mit der Verzögerung der Bildung einer Eisdecke aut 
fliessendeu Gewässern auf. 

Der Vergleich ist aber ganz unpassend. 

Die Bildung der Eisdecke wird dadurch verzögert, dass die zuerst 
an der ganzen Oberfläche gleichzeitig entstehende dünnste Eisdecke immer 
wieder duch die Strömung des Wassers zerstört wird und die am Rande 
sich ansetzenden Theilchen weggespült werden. Das Wachsthum des 
Ventrikelseptums dagegen erfolgt ausschliesslich vom Rande her, nicht 
durch Apposition und kann daher durch die Spülung auch nicht behin¬ 
dert werden. 

Man müsste also annchmen, dass der Flüssigkeitsstrom, der durch 
den Defect durchgeht, auf seine Wandungen, das ist auf den Rand des 
Defects einen hinreichend starken Druck ausübt, um das Wachsthum 
desselben zu hindern. Es ist wohl richtig, dass ein äusserer Druck das 
Wachsthum in einer bestimmten Richtung hemmen kann. Nicht etwa 
rein mechanisch, denn der Wachsthumsdruck ist bekanntlich viel grösser 
als der Druck, der in unserem Fall praktisch Vorkommen kann, wohl 
aber dadurch, dass eine verhältnissmässig geringe, dauernde Compression 
des wachsenden Gewebes dasselbe in seiner Ernährung und somit in 
seinem Wachsthum beeinträchtigen kann. 

Beispiele dafür sehen wir häufig, von den tiefen Einschnürungen, 
die eine umschlingende Nabelschnur oder ein Amnionstrang macht, bis 
zu den statischen Wachsthumsanomalien der Knochen. 

Wir haben also zu untersuchen, ob an den Rändern des Defects ein 
solcher Druck entsteht. 

Von dem Druck, der während der Systole in den Ventrikeln herrscht 
und der selbstverständlich auch auf den Rändern des Defects lastet, 
müssen wir absehen, da derselbe Druck auch unter normalen Verhält¬ 
nissen besteht, wobei der Verschluss des Septumdefects anstandslos 
erfolgt. 

Es fragt sich nur, ob die Strömung als solche im Stande ist, einen 
beträchtlicheren Uebcrdruc-k zu erzeugen. 
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Näherungsweisc ,ist der Druck, den ein Fliissigkeitsstroin auf eine 
ihm entgegengestellte Fläche ausübt, eine Function vom Sinus des 
Winkels, den diese Fläche mit der Stromrichtung bildet, ist also ein 
Maximum, wenn die Fläche senkrecht zur Stromrichtung steht und ist 
gleich Null, wenn der Winkel Null ist, wenn die Fläche also der Strom¬ 
richtung parallel ist. 

Unter besonderen Umständen kann allerdings im letzteren Fall auch 
ein positiver oder negativer Druck zu Stande kommen 1 ), diese Diffe¬ 
renzen sind aber bei den geringen Stromgeschwindigkeiten in unserem 
Fall sehr unbedeutend und können vernachlässigt werden. 

Nun liegt die Fläche, auf der ein Druck lasten müsste, um das 
Wachsthum des Septums zu veranlassen, die Endfläche des Septum¬ 
rudiments, parallel zum ßlutstrom, der durch den Defect durchgeht, es 
kann also dort ein nennenswerter Ueberdruck nicht entstehen. Am 
besten lässt sich das durch einen Vergleich illustriren. 

Die Wassergänge der Mühlen werden durch schieberartige Vor¬ 
richtungen abgeschlossen. Wäre die Strömung des Wassers im Stande, 
sich der Bewegung des Schiebers zu widersetzen, so müsste bei der 
sehr bedeutenden Intensität der Strömung im Mühlgang auch eine be¬ 
deutende Kraft erforderlich sein, ihn zu verschliessen. 

Das ist nun, wenn nicht sehr ungünstige ReibungsVerhältnisse be¬ 
stehen, erfahrungsgemäss nicht der Fall. 

Ein Druck, der das Wachsthum des Ventrikelseptums beeinflussen 
könnte, kommt nur dadurch zu Stande, dass in solchen Fällen ein 
Ueberdruck im rechten Ventrikel bestehen muss, der auf die gegen 
die rechte Kammer gewendete Fläche des bestehenden Theils des 
Ventrikelseptums so cinwirkt, dass er ihn gegen den linken Ventrikel 
zu zu drängen sucht. 

Auch dieser Druck hat gar keine Folgen für das Wachsthums des 
Septums: 

„Das defecte Septum ist immer merklich nach rechts geneigt, wo¬ 
bei jedoch die Ausbauchng dahin fehlt oder nur sehr klein ist, so, dass 
es mit jener Neigung nahezu gestreckt und straff hinzieht. Allein es 
giebt Fälle, bei denen das Septum oben mit einer ausgesprochenen con¬ 
vexen Krümmung nach rechts hereinspringt, Fälle, welche insbesondere 
gegen die Annahme einer den Defect bedingenden rechtsseitigen Stauung 
geltend gemacht werden“ (Rokitansky 1. c. S. 105). 

Ich möchte diese Fälle nicht gegen die Annahme einer schwer zu 
leugnenden rechtsseitigen Stauung, sondern vielmehr gegen die Annahme 
einer Einwirkung dieser Stauung auf das Wachsthum des Ventrikel¬ 
septums geltend machen. 


1) Der negative Druck wird praktisch bei der <)uecksilberpumpe verwertlict. 
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Mit dem Nachweis, dass der Blutstrom keinen Einfluss auf das 
Wachsthum der Kammerscheidewand besitzt, fällt die Hunter-Morgag- 
nische Hypothese. 

Rokitansky erklärt die Häufigkeit der Combination der Pulmonal- 
stenose mit einem Defect des Septum ventriculorum in folgender Weise. 

In diesen Fällen verlangt es die anomale Stellung der Gefäss- 
stämme und die abnorme Weite der Aorta, dass das von unten her 
gegen das Septum trunci wachsende Septum ventriculorum einen 
weiteren Weg zurüekzulegen hat, als de norma und in Folge 
dessen sein Wachsthum nicht hinreicht, an den weit abliegen¬ 
den rechtsseitigen Umfang der Aorta heraufzugelangen. 

Damit sind alle Schwierigkeiten der Stauungstheorie behoben, es 
lassen sich auch jene verhältnissmässig häufigen Befunde auf diese 
Weise einfach und ungezwungen erklären, bei denen zugleich mit einem 
Septumdefect abnorme Stellung oder Transposition der Gefässstämme 
bei normalem Kaliber derselben besteht. Auch hier hat das Septum 
einen weiteren Weg zurückzulegen als de norma, während kein Grund 
für ein stärkeres Durchfliessen des Blutes durch die embryonale Lücke 
bestellt. 

In einer Beziehung leistet die Rokitansky’schc Theorie an¬ 
scheinend weniger, wie die Blutstromtheorie. Sie erklärt wohl die 
Häufigkeit der Combination von Pulmonalstenose und Septumdefect, 
nicht aber die fast absolute Constanz und auch nicht die Zweckmässig¬ 
keit derselben. Das Plus in der Grösse des Wegs, den die Kammer¬ 
scheidewand gegenüber der Norm zurüekzulegen hat, ist oft so gering, 
dass man sich nicht recht vorstellen kann, warum nicht dort öfter ein 
Ausgleich durch verstärktes Wachsthum stattfindet. 

Wenn wir aber bedenken, dsss die Zeit, in der sich der Verschluss 
des Ventrikelseptums vollzieht, in die wir also die Entstehung des 
Defectes zurückverlegen müssen, in die achte bis neunte Erabryonal- 
woche fällt, also in eine Zeit, in der wir so gut wie gar keine Kennt¬ 
nisse über die pathologische Anatomie der Früchte haben, wenn wir 
ferner bedenken, dass bei einer bestehenden Stenose der Pulmonal¬ 
arterie der Verschluss des Ventrikelseptums eine schwere Verschlimme¬ 
rung der Circulationsstörung bedeutet, die mit grosser Wahrscheinlich¬ 
keit den Tod der Frucht zur Folge hat, so ist es dadurch allein schon 
klar, warum wir in Früchten mit Pulmonalstenose so constant ein 
olfenes Septum ventriculorum finden. 

Auch in den Früchten, bei denen die Wachsthumenergie des 
Kammersystems eine ausreichende wäre, um den an sie gestellten, ge¬ 
steigerten Ansprüchen zu genügen, kann ein Verschluss derselben nur 
in den seltensten Fällen eintreten, weil der Embryo schon abstirbt, be- 
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vor der Verschluss eintritt in dem Moment, in dem die sich ver¬ 
kleinernde Lücke compensatorisch insufficient wird. 

Auf dieselbe Weise erklärt sich die Zweckmässigkeit. Diejenigen 
Früchte, bei denen der Vorgang etwa in einer für den Kreislauf weniger 
zweckmässigen Weise erfolgt, entziehen sich dadurch, dass sie schon 
in einer frühen Embryonalperiode absterben, unserer Beobachtung. 

Die Theorie Rokitansky’s entspricht somit auch in dieser Be¬ 
ziehung den Forderungen, die wir an sie stellen müssen. 


II. 

Welchen Einfluss hat das Offenbleiben des Septum vcntriculorum auf 
den Kreislauf? Dass es sich um eine bedeutungslose Anomalie handelt, 
wie vielfach behauptet wird, gilt gewiss nur für die Fälle, in denen die 
Perforation als feiner, gerade nur für eine Sonde durchgängiger Canal 
zufällig bei der Obduction entdeckt wurde. 

Hat die Oeffnuug eine irgendwie nennenswerthe Grösse, dann sind 
die Folgen sehr bedeutende und es kommt für den Organismus zu allen 
Consequenzen, welche die Fehler des Herzmechanismus im allgemeinen 
haben. Im embryonalen Leben freilich ist ein solcher Defect ganz be¬ 
deutungslos. Die geringen Anomalien, die sich etwa daraus ergeben, 
werden durch den offenen Ductus Botalli ausgeglichen. Mit dem Moment 
der Geburt aber, mit der mächtigen Entfaltung der Lungencapillaren und 
der vollständigen Trennung des grossen und kleinen Kreislaufs ändert 
sich das sofort. 

Zum besseren Verständniss empfiehlt es sich zunächst die Verän¬ 
derungen zu betrachten, die im Kreislauf eines gesunden, erwachsenen 
Individuums auftreten würden, wenn die Ventrikelscheidewand seines 
Herzens plötzlich ein Loch bekäme. 

Da physiologisch der Druck im rechten Ventrikel ein geringerer ist 
als im linken, muss bei jeder Systole Blut durch das Loch aus dem 
linken in den rechten Ventrikel strömen (und zwar so viel, dass die 
Druckdifferenz dadurch ausgeglichen wird) und von da in die Pulmonal¬ 
arterie. 

Es gelangt also mehr Blut in den kleinen Kreislauf als das nor- 
maliter der Fall ist und somit auch in den linken Vorhof und in den 
linken Ventrikel. 

Man kann sich die Sache so vorstellen, als ob ein Theil des Ge- 
sammtblutes aus dem grossen Kreislauf ausgeschaltet wäre und fort¬ 
während auf dem Weg: Linker Ventrikel, rechter Ventrikel, Lungen¬ 
kreislauf, linker Vorhof, linker Ventrikel circulirte, während die Haupt¬ 
masse den gewöhnlichen Weg macht. 
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Nennen wir die Blutmenge, die während eines vollständigen Kreis¬ 
laufes vom linken Ventrikel in den rechten Übertritt u, die Gesammt- 
blutmenge a, so ergiebt sich folgendes Schema. 



Diese Theile des Kreislaufes sind demnach mit Blut überfüllt, wälirend 
der grosse Kreislauf und der rechte Vorhof weniger Blut führt als normal. 

Das kann auch durch compensatorischc Vorgänge nur quantitativ 
geändert werden. Die zu erwartenden compensatorischen Vorgänge sind 
folgende. 

1. Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, weil sowohl 
der Inhalt als der Druck vermehrt ist und zwar überwiegende Hyper¬ 
trophie, denn die Mehrzufuhr vom linken Ventrikel her wird durch das 
Minus an Zufuhr vom rechten Vorhof her theilweise compensirt, die 
Drucksteigerung dagegen ist eine beträchtliche. 

2. Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels und zwar 
überwiegende Dilatation, weil der Inhalt zwar durch vermehrten Zufluss 
aus dem Lungenkreislauf vermehrt ist, der Druck aber nicht die volle 
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der Vermehrung des Inhaltes entsprechende Erhöhung zeigt, weil der 
Ventrikel sein Blut nicht nur in die Aorta, sondern auch in den rechten 
Ventrikel entleeren kann und er daher gegen einen geringeren Wider¬ 
stand arbeitet. 

3. Eine durch die Vermehrung des Blutzuflusses bedingte geringe 
Dilatation des linken Vorhofes. 

Zu einer vollständigen Compensation, das ist zu einer Herstellung 
normaler Kreislaufsverhältnisse kann es auf diese Weise nicht kommen, 
so nahe die Annahme auch liegt, dass wenn der rechte Ventrikel einmal 
so stark geworden ist, wie der linke, das Ueberströmen des Blutes auf¬ 
hören muss. 

Wenn das eingetreten ist, dann hört der Grund zur weiteren Hyper¬ 
trophie auf, weil beide Ventrikel gegen denselben Druck arbeiten, das 
Blut wird aber aus den durch die Communication zu einem ein- 
zigen Hohlraum gewordenen Ventrikeln immer noch, vorwiegend nach 
dem Ort des geringeren Widerstandes, id est nach der Pulmonalis, ab¬ 
strömen. 

Nun haben wir es nicht mit einem plötzlich entstandenen Defect 
des Septum eines vollentwickelten Herzens zu thun, sondern mit einem 
in einem embryonalen Herzen bereits bestehenden, in einem Herzen, in 
dem sich die dynamischen Unterschiede zwischen rechtem und linkem 
Ventrikel erst ausbildcn sollen. 

Das Endresultat muss das Gleiche sein, der Weg ist ein anderer. 

Die beiden Ventrikel stellen ein coramunicirendes Ganze dar und 
nach den Gesetzen des Druckes in communicirenden Gefässen muss der 
Druck an jedem Punkt der Wandung derselben der gleiche sein; daher 
kann es von vornherein gar nicht zur Entstehung der physiologischen 
Differenz in der Stärke der beiden Ventrikel kommen. 

Aus den communicirenden Ventrikeln hat das Blut zwei Abfluss¬ 
wege, in die Pulmonalis und in die Aorta. In der Pulmonalis ist der 
Druck geringer als in der Aorta und daher muss andauernd mehr Blut 
in sie hineinfliessen, als in die Aorta, daher bekommt die linke Kammer 
mehr Blut ans dem Vorhof als die rechte und es muss ein fortwähren¬ 
des Ueberströmen des Blutes stattfinden. 

Anscheinend erfährt die Kreislaufstörung in den meisten der hierher¬ 
gehörigen Fällen eine Correetur durch die eigenthümlichc Stellung, das 
^Reiten“ der Aorta, das heisst dadurch, dass sie ihren Ursprung aus 
beiden Ventrikeln nimmt. 

Man könnte sich dieses Verhalten so zurecht legen und hat es auch 
vielfach gethan, als ob der Rest des Ventrikelseptums durch den Blut¬ 
strom, der durch die Oeffnung durchgeht, gegen den linken Ventrikel zu 
abgelenkt wird. Wenn man sich vorstellt, dass das Septum eine solche 
Lagt' einnimmt, das seine Verlängerung auf die Scheidewand zwischen 
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Aorta und Pulnionalis trifft, so ist cs evident, dass dureli eine Ablen¬ 
kung des Septums nach links es zu Stande kommt, dass die Aorta aus 
beiden Ventrikeln entspringt, dass sie auf dem Septum reitet. 

Nun wissen wir aber aus dem früher Gesagten Folgendes. Ich 
glaube erwiesen zu haben, dass der Blutstrom gar nicht die Macht hat, 
das Wachsthum des Septums irgendwie zu beeinflussen. Wenn man 
aber trotzdem geneigt wäre, dem Blutstrom einen solchen Einfluss zu¬ 
zuschreiben, so müsste in den Fällen von Perforation des Septums, die 
nicht mit einer Pulmonalstenose coraplicirt sind, der Blutstrom, weil er 
ja gegen den rechten Ventrikel zu gerichtet ist, das Septum auch gegen 
den rechten Ventrikel ablenken. In der That ist, nach Rokitansky, 
das Ventrikelseptum immer gegen den rechten Ventrikel schief gestellt. 

Man sieht, dass auf diese Weise ein Reiten der Aorta nicht zu 
Stande kommt, die Erklärung, dass der scheinbare Ursprung der Aorta 
aus beiden Ventrikeln seinen Grund in der Schiefstellung des Septums 
hat, ist somit ganz unhaltbar. 

Der Grund liegt vielmehr ganz wo anders. Ursprünglich entspringt 
der Truncus arteriosus communis aus der rechten Hälfte des gemein¬ 
schaftlichen Kammerraumes. Wenn auch späterhin eine Umlagerung 
derart stattfindet, dass er an die Vorderseite desselben gelangt, so wird 
er doch dadurch, dass der vordere Schenkel des sich von unten her 
entwickelnden Septums an seinem linken und hinteren Umfang inserirt, 
in den Bereich des rechten Ventrikels hineingenommen. Andererseits 
erfolgt die Theilung des Truncus arteriosus durch das Septum Trunci 
so, dass es in eine vordere, etwas linksstehende Pulnionalis und in eine 
hintere etwas rechts stehende Aorta zerfällt. Der vordere Schenkel 
des Ventrikel-Septums wächst entlang dem Septum trunci von hinten 
und links nach vorne und rechts und es muss daher der hintere Schenkel, 
um sich mit dem vorderen zu vereinigen, eine Excursion nach rechts 
um die Wurzel der Aorta machen, wobei er zugleich die hintere und 
rechte Wand derselben bildet. 

Auf diese Art kommt die Aorta, obwohl sie zwischen den Ven¬ 
trikeln etwas gegen den rechten zu sieht, doch mit ihrer Mündung in 
den linken hinein. Es ist nun klar, dass wenn dieser Theil des Ven¬ 
trikelsystems sich in Folge der Insufficienz des Wachsthums nicht ent¬ 
wickelt — und das ist der gewöhnlichste Fall — dass dann die Aorta 
nicht nur mit dem rechten Ventrikel communiciren, sondern sogar mit 
dem grossem Theil ihres Lumens über ihm stehen muss 1 ). 


1) Das sichtbare Loch in der Scheidewand, das durch einen halbkreisförmigen 
Rand begrenzt ist und in der Ebene des Septums liegt, ist gar nicht der Defect, son¬ 
dern die durch die beschriebene Excursion des Septums in den linken Ventrikel hin- 
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Es ist also durchaus nicht nöthig eine Verschiebung des Ventrikel¬ 
septums nach links oder eine Verschiebung der Aorta nach rechts als 
Grund dafür anzunehmen. 

Man sollte glauben, dass durch diese Lage der Aorta über beiden 
Ventrikeln, die durch den Defect hervorgerufene Kreislaufstörung 
wenigstens theilweise corapensirt wird, indem der durch das Loch in der 
Scheidewand in den,rechten Ventrikel gelangte ßlutantheil so noch Ge¬ 
legenheit hat in die Aorta hineinzukommen; das ist aber nur scheinbar 
der Fall. 

Denkt man sich den Defect so ergänzt, wie er durch normales 
Wachsthum ergänzt worden wäre, so sieht man, dass der anscheinend 
dem rechten Ventrikel angehörige Theil, aus dem das Blut in die Aorta 
hineingelangen kann, in Wirklichkeit noch zum linken Ventrikel gehört. 

Uebrigens braucht man nur zu bedenken, dass rechter und linker 
Ventrikel einen gemeinsamen Raum darstellen, aus dem zwei Gefässe 
entspringen und dann ist es evident, dass dorthin mehr Blut strömen 
muss, wo weniger Widerstand ist. 

Ich will nun die Krankengeschichte eines an der Klinik Schrott er 
zur Beochtung gekommenen Falls anschliessen. 


III. 

Froira Richtmann, 32jähriger, verheiratheter Kutscher aus Krabacz in Ungarn 
wurde am 1. August 1894 in die Klinik aufgenommen. 

Er hat ausser seiner gegenwärtigen Erkrankung, an der er seit frühester Kind¬ 
heit leidet, weder Gelenkrheumatismus, noch eine fieberhafte, noch überhaupt eine 
andere Krankheit gehabt. 

Er entwickelte sich normal, hat in der Schule gute Fortschritte gemacht. In 
seinem 20. Lebensjahre heirathete er und hat ein gesundes und kräftiges Kind. 

Schon in seiner ersten Kindheit fiel den Eitern die bläuliche Färbung seiner 
Haut auf, die sich bei der geringsten Anstrengung, beim Schreien etc. sehr steigerte. 
Ebenso verursachte ihm jede grössere Anstrengung Athembeschwerden, doch konnte 
er seinen Beruf als Kutscher ganz gut versehen. 

Im Januar 1894 bemerkte Patient zum ersten Male, dass ihm ohne besondere 
Veranlassung die Beine anschwollen und er begann noch stärker als bisher an Kurz- 
athmigkeit und Herzklopfen zu leiden. Der Zustand dauerte mit wechselnder Intensität 
an und veranlasste den Patienten das Krankenhaus aufzu^uchen, 

Die Angaben werden von dem Patienten sehr präcis gemacht und von der ihn 
besuchenden Mutter bestätigt. Diese erzählt noch, dass sowohl sie, als ihr Mann 
immer gesund gewesen und dass Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett ganz 
normal verlaufen seien. 


ein verlegte Mündung der Aorta: Der Defect ist in einer gegen den rechten Ventrikel 
convexen Fläche zwischen dem Rande des Septums und der rechten Wand der Aorta 
zu suchen. 
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Status praesens. Patient ist ziemlich gross, von kräftigem Knochenbau, 
miissig entwickelter Musculatur, geringem Panniculus adiposus. Die Haut und die 
sichtbaren Schleimhäute hochgradig cyanotisch, besonders die Haut der Prominenzen. 
Hals lang, mittelbreit; man bemerkt eine leichte Anschwellung der Vena jugularis, 
besonders rechts, und deutliches Unduliren derselben. 

Thorax ziemlich lang, mittelbreit, auffallend stark gewölbt, Abdomen etwas 
aufgetrieben, an den Knöcheln und an den rückwärtigen Partien der Thoraxhaut 
leichte Oedeme. Die Endglieder der Finger etwäs verdickt, die Nägel stark klauen¬ 
förmig gekrümmt, 'lieber beiden Lungenspitzen vorne heller, voller Percussions¬ 
schall, rechterseits bis zum unteren Rand der siebenten Rippe, linkerseits bis zum 
oberen Rand der vierten Rippe reichend. Rückwärts allenthalben heller, voller 
Percussionsschall in normaler Ausdehnung, auscultatorisch die Zeichen eines diffusen 
Katarrh es. 

In der Herzgegend ist eine stärkere Erschütterung der Brustwand wahrnehm¬ 
bar, welche sich auch noch über die normalen Grenzen des Herzens hinaus aus¬ 
breitet. 

Der Spitzenstoss befindet sich im 6. Intercostalraum f> ! / 2 cm nach aussen von 
der Mamillarlinie, daselbst beginnt auch die Herzdämpfung und reicht nach rechts 
bis 4 cm über den rechten Sternalrand hinaus. 

An der Basis reicht die Herzdämpfung im 4. Intercostalraum von der Mamillar¬ 
linie bis zum linken Sternalrand. In linker Seitenlage verlagert sich die Herzspitze 
etwa um einen Centimeter nach links. 

Ueber der Herzspitze vernimmt man ein von einem fühlbaren Schwirren be¬ 
gleitetes Geräusch in der Systole und einen dumpfen zweiten Ton. Das Geräusch 
ist nach rechts hin in der ganzen Ausdehnung der Herzdämpfung hörbar. Es hat 
sein Punctum maximum in der Mitte der Herzdämpfung und nimmt von da nach 
allen Richtungen an Intensität ab, rascher jedoch nach oben und links, als nach 
unten und rechts. Ueber der Aorta und der Pulmonalis ist es nicht mehr zu hören. 

An den übrigen Ostien sind die Herztöne etwas dumpfer, aber reiner, der zweite 
Pulmonalton ist nicht accentuirt. ' 

Die Leberdämpfung überschreitet um drei Querünger den Rippenbogen und 
reicht nach links bis zur linken Mamillatlinie. Der Leberrand ist deutlich palpabel, 
derb abgerundet, die Milzdämpfung star1< vergrössert. Sonst ist am Abdomen nichts 
Abnormes nachweisbar. Puls frequent (108) etwas irregulär, schlecht gespannt, 
Arterie weich, Harnmenge 1500 ccm, Harn strongelb, klar, sauer, enthält geringe 
Mengen von Eiweiss und spärliche granulirtc Cylinder. Im nativen Blutpräparat 
normales Verhalten; Fleisch 1 ca. 120 pCt., Resultat der Augenspiegeluntersuchung 
negativ. Therapie: Inf. fol. digitalis 1,5: 150,0, späterhin Diuretin 6,0 p. die. 

Bemerkenswerth ist das Verhalten des Pulses. Nachdem die Irregularität des¬ 
selben unter dem Einfluss der Digitalis geschwunden war, bewegten sich die Ziffern 
der Pulsfrequenz zwischen 72 und 80. 

Zeitweise aber sank die Frequenz, ohne dass je dazwischenliegende Zahlen be¬ 
obachtet werden konnten auf 42- 46, doch konnte man manchesmal erkennen, dass 
die Pulswelle verdoppelt war. In einem solchen Moment gelang es eine Pulscurve 
aufzunehmen. Leider ist dieselbe verloren gegangen und ich muss mich daher darauf 
beschränken, sie zu beschreiben. 

i& folgten immer zwei Elevationen unmittelbar aufeinander, die von den 
nächsten durch eine längere Pause getrennt waren. Zwischen diesen beiden Ele¬ 
vationen, von denen die zweite bedeutend niedriger war als die erste, sank der 
Schreiber nicht bis zur Abscissenaxe ab. Beide, besonders die zweite, zeigten deut¬ 
liche Riickstosselevatiunen -■ im Ganzen war es also die Ourve eines Pulsus bige- 
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lninus alternans. Eine Verdoppelung des Herzspitzenstosses konnte ich niemals 
finden; doch hatte ich den Eindruck, als ob der Spitzenstoss von längerer Dauer sei 
als sonst. 

Auscultatorisch dagegen war die Verdopplung der Herzaction manchmal ganz 
gut zu constatiren, wenn auch die der zweiten Pulswelle entsprechenden Töne immer 
sehwach waren. 

Aufmerksam gemacht durch die wiederholten Untersuchungen in dieser Richtung, 
erklärte der Patient, dass er nicht nur die Verdoppelung seines Herzschlages spüre, 
sondern dass er auch im Stande sei, willkürlich dieselbe hervorzurufen. Er drehte 
sich zu diesem Zwecke langsam auf die rechte Seite und wenn er mit dieser Be¬ 
wegung etwas über die rechte Seitenlage hinausgekommen war, so stellte sich in der 
That das Phänomen ein. Im weiteren Verlaufe der Erkrankung machte der Patient 
während der vier Monate, die er im Spital verbrachte, wiederholte Besserungen und 
Verschlimmerungen durch. 

Einmal wurde durch mehrere Tage hindurch das Auftreten eines schwachen 
diastolischen Geräusches an der Stelle, wo das systolische sein Punctum maximum 
hatte beobachtet. In der letzten Zeit verallgemeinerten sich die Oedeme, der Patient 
wurde sehr schwach, litt an Kopfschmerzen und wiederholtem Erbrechen, der Puls 
wurde unregelmässig, fast unfühlbar und am 13. November trat nach einer heftigen 
Haemoptoe der Exitus letalis ein. 

Seetionsbefund (Prof. Dr. Kolisko). 

Klinische Diagnose: Defectus septi ventriculorum; infarctus pulmonum. 

Anatomische Diagnose: Defectus septi ventriculorum cordis (partis poste- 
rioris septi anterioris) subsequente hypertrophia cordis praecipue ventriculi dextri. 
Cicatrices multiplices myocardii ventriculi sinistri e myomalacia. Degeneratio myocar- 
dii adiposa incipiens. Hyperaemia mechanica universalis. Infarctus haemorrhagicus 
pulmonum. 

Der Körper gross, kräftig gebaut, mager. Die Haut blassgelblich in den vorde¬ 
ren Partien, diffus dunkelviolett in den rückwärtigen, nur im Gesicht und am Hals 
cyanotisch, an den Extremitäten mit streifigen und punktförmigen Blutaustritten be¬ 
zeichnet; ihr Unterhautzellgewebe mit Ausnahme von Kopf, Hals und oberer Brust¬ 
hälfte stark ödematös geschwollen, am stärksten an den unteren Extremitäten. Die 
sichtbaren Schleimhäute cyanotisch, die Pupillen weit; der Hais kurz, der Brustkorb 
lang, breit, gewölbt, das Abdomen llach. An den Endphalangen der oberen Extre¬ 
mitäten eine leichte Verdickung des Knochens auffallend (Trommelschlägelfinger). 

Die Kopfhaut sehr blutreich; der Schädel geräumig mcsocephal, dünnwandig, 
compact; die Dura gespannt blutreich; ihre Blutleiter von flüssigem Blute strotzend. 
Die inneren Meningen blutreich, zart, längs des medialen Randes der Hemisphären 
mit pacchionischen Granulationen besetzt. Das Gehirn etwas geschwellt und weicher, 
seine Rinde allenthalben grau violett, sein Mark auf dem Durchschnitt zahllose Blut* 
punkte zeigend, im Centrum semiovale auch vereinzelte capilläre Blutaustritte ent¬ 
haltend. Im linken Gyrus fornicatus, nahe dem Balkenknie erscheint die Rinde an 
einer erbsengrossen Stelle von einer sklerotischen grauen Geschwulstmasse substituirt. 
Die Gehirnkammern sind enge; die Tela chorioidea ist sehr blutreich, die Ganglien 
sind grauviolett, ebenso die Kleinhirnrinde: auch Pons und Medulla oblongata sind 
sehr blutreich, die basalen Hirnarterien sind zartwandig. 

Bei Eröffnung der Bauchhöhle entleert sich 1 / 2 Liter klarer seröser Flüssigkeit. 
Das Zwerchfell beiderseits höchstehend. 

Der Herzbeutel erscheint in seiner oberen Hälfte von den gedunsenen und an¬ 
einander stossenden Rändern der Oberlappen bedeckt, während er in seiner unteren 
Hälfte in einer Breite von 14 cm hlos^liegt, indem der vordere Rand des linken Unter- 


Di gitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



14 


V. EISENMENGER, 


Digitized by 


lappens bis in die vordere Axillarlinie zurückgedrängt ist. Nach Zurückschiagung 
der Lungenränder erscheint der Herzbeutel so vergrössert, dass seine Breite 20 cm, 
seine Höhe 16 cm beträgt. In den Pleuraräumen findet sich je */ 4 Liter Serum, die 
Lungen sind im hinteren Umfange locker ängevvachsen. Die Vergrösserung des Herz¬ 
beutels erscheint durch eine mächtige Vergrösserung des Herzens selbst bedingt, in 
der Herzbeutelhöhle befindet sich nur l / s Liter Serum. Das Pericardium ist in beiden 
Blättern cyanotisch, glatt, glänzend. 

Das Herz ist auf das Fünffache vergrössert, circa 20 cm breit und 16 cm lang; 
am stärksten ist sein rechter Vorhof vergrössert, der über mannsfaustgross ist. Die 
beiden Ventrikel sind stark ausgebaucht, namentlich der rechte, beide starrwandig; 
die grossen Gefässe an der Herzbasis erscheinen in dem normalen Stellungsverhäll- 
niss zu einander, sind aber auffallend weit; so springen die Lungenvenen als daumen¬ 
dicke Wülste in die Herzbeutelhöhle vor. 

Am linken Ventrikel, namentlich gegen die Spitze zu, schimmern durch das 
Pericardium zahlreiche sehnig-schwielige Stellen der Musculatur durch, die zackig 
begrenzt, linsen- bis hellergross sind. Alle Herzhöhlen sind stark erweitert und 
strotzend mit lockergeronnenem und flüssigem, schwarzrothem Blute gefüllt. 

Der linke Ventrikel ist 8—10 mm dick, enthält in seiner ausgebauchten Spitze 
eine taubeneigrosse globulöse Vegetation, die central erweicht ist; sein Fleisch ist 
dunkelrothbraun, von jenen Schwielen, namentlich an der Spitze in seiner hinteren 
Wand durchsetzt, sein EndocardTst zart und lässt stellenweise eine gelbe Tiegerung 
der inneren Muskelschichten durch schimmern, seine Papillarmuskeln sind dünn und 
ausgezerrt, an den Spitzen schwielig, seine Trabekeln verdünnt, stellenweise fast 
häutig, sein venöses Ostium ist erweitert (für 3 Finger durchgängig); die Bicuspidal- 
zipfel sind sehr zart, wie ausgezerrt, ebenso ihre Sehnenfäden, die straff gespannt 
sind; der linke Vorhof ist mässig stark erweitert, dünnwandig; am Vorhofseptum ist 
links nichts Abnormes wahrnehmbar. 

Der rechte Ventrikel nahezu mannsfaustgross, ist in seiner Wand auf bis 10 mm 
verdickt, seine Trabekeln und Papillarmuskeln sind verdickt und stark vorspringend; 
sein Endocard ist zart, lässt hier und da die gelbe Tiegerung der inneren Schichten 
der sonst dunkelrothbraunen Musculatur durchschimmern. Das rechte venöse Ostium 
ist sehr weit (4 Finger durchführbar), die Klappen sind ziemlich beträchtlich, na¬ 
mentlich der innere Zipfel fibrös verdickt; ebenso auch ihre Sehnenfäden, ohne dass 
aber Verwachsungen zu erkennen wären. 

Der Conus der Pulmonalartorie ist zum rechten Ventrikel zwar normal gelagert 
und mässig erweitert, besitzt aber in seinem, dem hinteren Theil des vorderen Ven¬ 
trikelseptums entsprechenden Antheile einen grossen, kreisrunden Defect, der eine 
den Daumen fassende Cominunication zwischen den beiden Ventrikeln herstellt. Die¬ 
ser Defect, vor dem inneren Zipfel der Tricuspidalis liegend, ist nach unten von dem 
concaven, fleischigen oberen Rande des hinteren Ventrikelseptums begrenzt, welcher 
auch noch seine vordere Begrenzung bildet, während er hinten von dem fibrös ver¬ 
dickten und leistenartig vorspringenden Septum inembranaceum abgegrenzt wird. 
Nach oben zu ist der Defect derartig zur Aorta situirt, dass deren Lumen zur Hälfte 
in den rechten, zur Hälfte in den linken Ventrikel fällt. Die Aortaklappen selbst sind 
zart und obwohl die rechte und hintere gegen den Defect etwas herabgezogen sind, 
schlussfähig. Ebenso sind die Pultnonalklappen zart und schlussfähig. 

Der rechte Vorhof, am stärksten erweitert, ist in seiner Wand sehr dünn, sein 
Endocard ist zart. Die in ihn einmündenden Venae eavae sind aber nicht auffallend 
erweitert; am Septum findet sich, entsprechend der Stelle des Foramen ovale eine 
leistenartige, fibrös verdickte, '/ 2 cm lange, quere Endocardialspange. Die Mündung 
der Herzvene ist sehr weit. 
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Die etwas erweiterte Pulmonalarterie zeigt an ihrer Innenfläche endarieriitische 
Verdickungen, die sich noch bis in die ITauptäste des Gefasses fortsetzen. 

Dagegen ist die Aorta, welche die gewöhnlichen Dimensionen besitzt, dünn¬ 
häutig und innen glatt. 

Die Ostien der Coronararterien sind weit, die Coronararterien sind zartwandig. 
An Stelle des Ductus Botalli nur der gewöhnliche fibröse Strang nachweisbar. 

Die Venen am Halse sind etwas ausgedehnt, die linke Jugularis interna ist von 
einem lockeren schwarzrothen Thrombus obturirt, der sich in einen braunen, wand¬ 
ständigen, festerhaftenden Thrombus der linken Anonyma fortsetzt, durch welchen 
die Mündung der Jugularis verlegt ist. 

Die Mund- und Rachenhöhle, der Kehlkopf, die Trachea und die Bronchien leer, 
die Schleimhäute allenthalben stark cyanotisch. 

Die Lungen emphysematos, sehr blutreich, von feinschaumigem Serum über¬ 
schwemmt, innerhalb des linken Oberlappens und des rechten Unterlappens von 
schwarzrothen, hämorrhagischen Infarcirungen, innerhalb welcher von Thromben ob- 
turirte Gefässe nachweisbar sind, durchsetzt. Die Leber sehr blutreich, etwas dich¬ 
ter. Die Milz auf das Doppelte vergrössert, blutreich, hart. 

Die Nieren vergrössert, sehr hart, dunkelbraunroth, in der Rinde, welche spuren- 
weise gelblich gefleckt ist, einzelne kleine, anämisch nekrotische Herde zeigend. Harn¬ 
blase contrahirt; am Genitale nichts Auffallendes. 

Magen contrahirt, seine Schleimhaut cyanotisch; die des Duodenums mit massen¬ 
haftem Schleim bedeckt, auch im Ductus choledochus schleimige Galle. 

Dünndärme contrahirt, ihre Schleimhaut cyanotisch. Im Coecum und Colon 
ascendens eine schwarzroth hämorrhagische, breiige Masse, die Schleimhaut cyanotisch 
und ecchymosirt. 

Im übrigen Dickdarm spärliche mit Schleim gemengte gallig gelb gefärbte 
Skybala. 

IV. 

Die Diagnose der angeborenen Defecte des Kammerseptums wird 
besonders durch die Unregelmässigkeit der objectiven Symptome er¬ 
schwert. 

Namentlich sind die auseultatorischen Erscheinungen in den ver¬ 
schiedenen Fällen ausserordentlich verschieden. 

Skoda vertrat bekanntlich gegenüber Bamberger die Ansicht, 
dass Perforationen der Septa überhaupt keinen Anlass zu Geräuschen 
geben können, denn das Geräusch müsse bei kleinen Lücken intensiver 
sein, werde aber gerade bei kleinen Defecten häufig vermisst. 

Die Ansicht ist durch die Thatsachen schon längst widerlegt, dass 
aber in einzelnen Fällen Geräusche ganz fehlen können, wurde durch 
wiederholte Beobachtungen bestätigt. 

In den Fällen, in denen Geräusche bestehen, finden sich auch die 
grössten Verschiedenheiten. 

Bald ') findet sich ein systolisches Geräusch, das intensiver an der 


1) Die folgenden Citate linden sich Lei Rauchfuss, Die angeborenen Knt- 
wickluugsfehler des Herzens. Gerhardts Handbuch der Kinderkrankheiten. IV. 1. 
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Basis gehört wird (Samson, Med. Times, Jan. 9. 1875), oder es wird 
weiterverbreitet über der ganzen Herzgegend oder darüber hinaus gehört 
und von einem deutlichen Schwirren begleitet (0. Müller, Virch. Arch. 
65. S. 140. Decaisne, Progres mödical), oder beide Herztöne sind hör¬ 
bar, laut, aber von starken Geräuschen begleitet. Wir werden weiter 
unten sehen, unter welchen Umständen sich das Geräusch in die Aorta 
hinein fortpflanzt und unter welchen Verhältnissen ein diastolisches Ge¬ 
räusch neben dem systolischen entsteht. 

Auch die übrigen Befunde lassen sich aus den anatomischen Ver¬ 
schiedenheiten der betreffenden Fälle erklären. 

Die Intensität des Geräusches hängt hauptsächlich von der Stärke 
der Strömung des Blutes durch den Defect ab und diese wieder von 
der Grösse der Oeffnung und von der Druckdifferenz in den Ventrikeln. 
Die Stärke der Strömung ist um so intensiver, je kleiner die Oeffnung 
ist; aber nur bis zu einer gewissen Grenze. Wird diese überschritten, 
so wird die Strömung wieder schwächer, weil bei ganz kleinen Oeff- 
nungen die Reibung an der Wand derselben eine unverhältnissmässig 
grosse ist. 

Daher kann bei ganz kleinen und bei ganz grossen Ocffnungen kein 
Geräusch eintreten, also z. B. bei jenen sehr seltenen, öfters multiplen 
Lücken, die nicht als eigentliche Defecte, sondern „als die Resultate 
einer stellenweisen mangelhaften Entwicklung der Fleischmasse des Sep¬ 
tums und Communicationen der Lücken der Trabecularstrata aufzufassen 
sein mögen“ (Rokitansky) und bei den völligen Septumdefecten und 
den combinirten Defeeten des hinteren und des hinteren Theiles des 
vorderen Septums. 

Das zweite Moment, von dem die Stärke der Strömung abhängt, 
ist ebenfalls sehr variabel. 

Zwischen den Fällen mit stärkerer Stenose der Arteria pulmonalis, 
bei denen das Ueberströmen des Blutes von rechts nach links stattfindet 
und den einfachen Defeeten, bei denen das Blut von links nach rechts 
strömt, muss es offenbar Uebergangsformen geben, bei denen entweder 
gar keine Strömung statifindet, oder diese so schwach ist, dass sie nicht 
im Stande ist, ein Geräusch zu erzeugen. 

Auch durch innere Widerstände, zum Beispiel Erkrankungen der 
Lungen kann bei uncomplicirtem Septumdefect der Druck in der Pul- 
monalis auf die Höhe des Druckes in der Aorta steigen und somit die 
Strömung und das Geräusch aufhören. 

Dann besteht ein wichtiger Unterschied zwischen den Septumdefecten 
und den übrigen Herzfehlern: Während bei den letzteren die Blutmenge, 
die die veränderte Stelle passiren muss, eine unter allen Umständen kon¬ 
stante, nämlich die Blutmenge des ganzen Körpers ist, ist sie bei den 
orsieren nicht nur abhängig von den besonderen Verhältnissen des ein- 
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zelnen Falles, sondern sie kann auch bei einem und demselben Fall zu 
verschiedenen Zeiten eine verschiedene sein. 

Die Localisation des Geräusches ist hauptsächlich durch die Loeali- 
sation des Delectes bedingt. 

Bei Defecten des hinteren Septums, die nahe an der Herzspitze 
liegen, wird das Geräusch an der Herzspitze zu hören sein. Bei Defecten 
des vordersten Theiles des vorderen Septums, bei denen die Lücke eine 
Communication zwischen Aorta und Pulmonalis darstellt, muss das Punc¬ 
tum maximum des Geräusches über der Auscultationsstelle der Pulmonalis 
liegen. Im erstcren Fall wird sich das Geräusch nicht von dem durch 
eine Mitralinsufficienz, im zweiten Fall nicht von dem durch eine Pul¬ 
monalstenose erzeugten unterscheiden. 

Wenn man nun berücksichtigt, dass die übrigen objectiven Symptome 
ebenfalls ganz ähnlich sind, wie bei der Mitralinsufficienz und bei 
der Pulmonalstenose, so muss man der Meinung Leube’s') zustimmen, 
der eine sichere Diagnose eines Septumdefects, speciell die Unter¬ 
scheidung von einer Mitralstenose für unmöglich hält und auch von 
diagnostischen Vermuthungen abräth, die er als diagnostische Künsteleien 
bezeichnet. 

Gerade in den häufigsten Fällen aber, bei den Defecten des hinteren 
Theiles des vorderen Septums, steht die Sache doch nicht ganz so 
schlecht. 

Bei diesen 2 ) wird das Geräusch durch das Zusammentreffen des 
Blutstroms, der durch den Septumdefect kommt, mit dem an dieser Stelle 
schon stark bewegten Blut des rechten Ventrikels erzeugt und cs wird 
von der Intensität des ersteren abhängen, ob die durch ihn erzeugten 
Wirbel und somit auch das Geräusch sich mehr oder weniger weit, nach 
rechts hin fortpflanzen. 

.Auf jeden Fall wird das Geräusch an der Auscultationsstelle der 
Tricuspidalis oder nach rechts von dieser zu hören sein. 

Von den Tricuspidalfehlern werden wir aber die Scptumdcfecte in 
der Regel diagnostisch trennen können. Sehr häufig freilich entziehen 
sich auch diese Formen der exacten Diagnose dadurch, dass sie mit 
anderen Entwicklungsanomalien combinirt sind, oder erst in einer Zeit 
zur Beobachtung kommen, in der secundäre Mitral- und Tricuspidalin- 
sufficienz oder eine complicirende Endocarditis hinzugetreten sind. 

Es ist deshalb auch die Zahl der Beobachtungen, in denen es ge¬ 
lang, die Diagnose exaet zu machen und durch die Section zu bestätigen, 

l i Leube, Specielle Diagnose innerer Krankheiten. 

2) Ich habe hier nur die unconiplieirten Fälle im Auge. Von den Verhältnissen 
bei gleichzeitiger Pnlmonalstenose später. 

Zoifsrhr. f. kl in. Medici». Hl!. IM. Snpplr mmt-Heft. .) 
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eine kleine und überhaupt sind unsere klinischen Kenntnisse der Krank¬ 
heit so geringe. 

Um so wichtiger aber erscheint es, jeden einzelnen Fall aut das 
Genaueste zu analysiren und auch jene Erscheinungen, die während des 
Lebens nicht klar waren, nachträglich zu deuten und für künftige Fälle 
verwerthbar zu machen. 

Die Begründung der Diagnose in unserem Falle war die Folgende: 

Es war zunächst von vornherein klar, dass es sich um eine Störung 
des Mechanismus der Blutbewegung im Herzen handle; die Dyspnoe, die 
Cyanose, die Oedeme etc. schlossen jeden Zweifel aus. 

Phase und Localisation des Geräusches gestatteten nur den Zweifel, 
ob eine absolute oder relative Tricuspidalinsufficienz, eine Mitralinsuffi- 
cienz oder ein offenes Septum ventriculorum die Ursache sei. Eine so 
hochgradige Insufficienz der Tricuspidalis, dass durch sie ein so lautes 
Geräusch veranlasst wird, hätte unbedingt positiven Venenpuls zur Folge 
haben müssen. Ein solcher fehlte aber, die Tricuspidalinsufficienz war 
also auch auszuschliessen. 

Schwieriger war die Entscheidung, ob Mitralinsufficienz oder Per- 
foratio septi vorhanden sei. 

Von der Trias der Symptome der Mitralinsufficienz, Vergrösserung 
der Herzdämpfung vorzugsweise im Querdurchraesser, systolisches Ge¬ 
räusch an der Herzspitze oder etwas nach innen von derselben und 
Acccntuirung des zweiten Pulmonaltones, war das letztere nur angedeutet 
vorhanden. 

Ein nicht unwichtiger Befund, die hochgradige Hypertrophie des 
rechten Ventrikels, würde bei der Annahme einer Mitralinsufficienz auf 
hochgradige Stauung im Lungenkreislauf schliessen lassen und diese eine 
sehr starke Aecentuirung des zweiten Pulmonaltones postuliren, während, 
wie wir gesehen haben, beim Septumdefect der Lungenkreislauf zwar 
auch stärker gefüllt ist, als in der Norm, der Blutabfluss aber nicht ge¬ 
hindert, daher die Zunahme des Blutdruckes eine verhältnissmässig ge¬ 
ringe ist. 

Doch giebt es bekanntlich Verhältnisse, unter denen auch bei be¬ 
stehender Mitralinsufficienz die Aecentuirung des zweiten Pulmonaltones 
sogar vollständig fehlt, wenn das auch nur sehr selten der Fall ist 
(Skoda). 

Wichtiger noch und entscheidend ist die Localisation des systolischen 
Geräusches. 

Bei Mitralinsufffcienz hat das systolische Geräuscli gewöhnlich sein 
Punctum maximum an der Herzspitze. Manches Mal, nicht sehr häufig, 
weiter nach innen und oben, selbst in der Nähe der Auscultationsstelle der 
Pulmonalis, im dritten linken Tntercostalraum. Letzteres ist namentlich dann 
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der Fall, wenn die Lunge retrahirt ist, wenn also die Stelle des Herzens, 
an welcher das Geräusch entsteht, der Thoraxwand unmittelbar anliegt. 

Eine solche Retraction war nicht anzunehmen, da die Lunge leicht 
emphysematos war. 

In unserem Fall hatte aber das Geräusch sein Punctum maxirauni 
über der Mitte des Stammes und war von da an noch ziemlich weit nach 
rechts hin zu hören. Es hatte also den Charakter eines durch einen 
Defect im hinteren Theil des vorderen Septums erzeugten Geräusches. 

Eine Mitralinsufficienz könnte ein solches Geräusch nur unter der 
Voraussetzung einer abnormen Stellung oder Lagerung des Herzens her¬ 
vorbringen; eine solche war aber nach den Ergebnissen der Percussion 
und Palpation leicht auszuschliessen. 

Eine sehr wichtige Stütze bekam die Diagnose noch durch die 
Anamnese. Die Zeichen der Erkrankung bestanden seit der ersten Kind¬ 
heit; der Patient hat niemals eine von jenen Krankheiten überstanden, 
welche das Auftreten von Klappenaffcctionen zur Folge haben können, 
die Entstehung der Krankheit ist also höchstwahrsscheinlich in die fötale 
Periode zurückzuverlegen. 

Die normale Schwangerschaft und Geburt und das normale Puerpe¬ 
rium der Mutter Hessen annehmen, dass es sich nicht um die Folgen 
einer fötalen Endocarditis, sondern um eine Entwicklungsanomalie handle. 
Die von Anfang an bestehende und auch lange Zeit das einzige Symptom 
bildende Cyanose deutete direkt auf einen Defect der Scheidewände des 
Herzens. 

Bekanntlich wurde in früherer Zeit ein besonderer Krankheitsbegriff 
„angeborene Cyanose“ aufgestellt und als dessen anatomische Grundlage 
in der Mehrzahl der Fälle das Offenbleiben der Scheidewände des Herzens 
gefunden. Man suchte dabei den Grund für die Cyanose im Offenblciben 
der Scheidewand und glaubte ihn darin gefunden zu haben, dass eine 
Mischung des arteriellen mit dem venösen Blut im Herzen stattfindet 
und in Folge dessen das Blut, das in den Capillaren kreist, mit venösem 
gemischt, also dunkler ist. 

Diese Erklärung der Cyanose als „Misehungscyanose“ musste fallen 
gelassen werden. Zahlreiche Beobachtungen sprachen dagegen, unter 
denen wohl die schlagendste die viel eitirte ist, in der man bei der 
Scetion die rechte Arteria subclavia aus der Arteria pulmonalis ent¬ 
springend fand, ohne dass die beiden oberen Extremitäten während des 
Lebens eine merkbare Differenz in der Farbe gezeigt hatten. 

Auch unser Fall beweist die Unhaltbarkeit der Ansicht. Die anato¬ 
mischen Verhältnisse lagen so, dass wohl arterielles Blut in den Lungen¬ 
kreislauf, nicht aber venöses in den grossen Kreislauf gelangen konnte, 
und doch bestand Cyanose. 
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Gegenwärtig ist die herrschende Ansicht die, dass für alle Fälle 
von angeborenen Herzfehlern die Cyanose nichts anderes sei, als der 
Ausdruck einer Compensationsstörung und consecutiven Stauung im 
grossen Kreislauf. 

Es ist allerdings richtig, dass sich bei allen Fehlern des rechten 
Herzens, und dazu sind auch die Defecte des Ventrikelseptums zu rech¬ 
nen, im Falle einer Compensationsstörung die Stauung direkt auf die 
Körpervenen concentrirt, während das bei Fehlern des linken Herzens 
erst auf einem Umweg über den Lungenkreislauf und das rechte Herz 
geschieht, dass daher bei den ersteren venöse Stauung und somit auch 4 

Cyanose sich viel früher einstellen muss, als bei den letzteren. 

Die Beschaffenheit der angeborenen Cyanose differirt aber wesent¬ 
lich von der Cyanose, die wir als Folge einer Stauung im Venensystem 
so häufig zu sehen Gelegenheit haben. 

Namentlich besteht eine Incongruenz zwischen dem Grad der Cya- 
nose und den sonstigen Folgeerscheinungen der venösen Stauung. 

Die erstere kann die höchsten Grade erreichen, die überhaupt beob¬ 
achtet worden sind und dabei die letzteren, die Ueberfüllung der sicht¬ 
baren Venen, die Oedeme, die Flüssigkeitsansammlungen in den serösen 
Höhlen, die Schwellung der parenchymatösen Organe etc. nur sehr gering 
sein oder ganz fehlen. Unser Kranker z. B. war seit seiner frühesten 
Kindheit immer cyanotisch und hatte doch durch 30 Jahre fast keine 
Beschwerden von seinem Herzfehler. 4 

Es ist schwer an eine 30 Jahre dauernde Compensationsstörung, 
bestehend in einer unvollkommenen Entleerung des rechten Ventrikels 
zu glauben. Ganz unwahrscheinlich ist es aber, dass eine solche ausser 
der Cyanose fast gar keine weiteren Folgen gehabt haben soll. 

Auch wenn man die compensatorische Wirkung der grösseren Elasti- 
eitat der kindlichen Gewebe zu Hilfe nehmen und sich vorstellen wollte, 
dass dadurch im grossen Kreislauf ähnliche Verhältnisse hergestellt wer¬ 
den, wie im kleinen Kreislauf Erwachsener bei Fehlern des linken Her¬ 
zens, kommt man doch, ganz abgesehen von der sonstigen Unzulänglich¬ 
keit der Annahme, in solchen Fällen, wie der unsere, gar nicht damit 
aus. Ich muss gestehen, dass ich zwar an die Möglichkeit einer Mi- 
schungscyanose nicht glaube, dass ich es aber auch nicht für zulässig 
halte, alle Fälle von angeborener Cyanose auf die Folgen einer Stauung 4 

zurückzuführen. Eine andere Theorie weiss ich nicht an die Stelle die¬ 
ser beiden zu setzen, möchte aber doch auf zwei Momente aufmerksam 
machen, die vielleicht nicht ohne Bedeutung sind. 

Erstens haben wir gesehen, dass die direkten Folgen eines uncom- 
plicirten 1 ) Defectcs der Ventrikelscheidewand für den Kreislauf doppelte 

1) Hei mit Pulmunalslenuse oomplicirtm .Septuradefccten ist die mangelhafte 
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sind: Ueberfüllung dos Lungenkreislaufs und mangelhafte Füllung des 
Körperkreislaufs. 

Die Ueberfüllung des Lungenkreislaufs wirkt nach zwei Richtungen 
schädlich auf den Gasaustausch. Wenn auch eine gleichzeitige Stauung 
nicht besteht, wird doch ein gewisser Grad von Lungenstarrheit durch 
die Ueberfüllung der Capillaren hervorgerufen und durch diesen der 
Luftwechsel in den Alveolen beeinträchtigt. Andererseits strömt in der 
Zeiteinheit mehr Blut durch die Lungencapillaren als normal und dieses 
wird in Folge dessen weniger vollständig arterialisirt. 

Die mangelhafte Füllung des Körperkreislaufs hat eine Verlang¬ 
samung des Blutstroms in den Gefässen zur Folge, das Blut verweilt län¬ 
ger in den Capillaren, wird dort schon venös, bevor es dieselben ver¬ 
lässt. Die Capillaren sind demnach zum Theil mit venösem Blut gefüllt 
und die Gewebe daher cyanotisch. 

Zweitens hat das Blut in vielen Fällen von angeborenen Herz¬ 
fehlern einen beträchtlich höheren Hämoglobingehalt und daher auch ein 
höheres Tinctionsvermögen, als in der Norm. Ursache und Bedeutung 
dieser Erscheinung sind in jüngster Zeit viel erörtert worden und ich 
will daher nicht näher darauf eingehen. Es ist ersichtlich, dass, wenn die 
Venen und z. Th. auch die Capillaren mit stärker tingirtem venösen Blut 
angefüllt sind, als in der Norm, das auch im Aussehen der Gewebe zur 
Geltung kommen muss. 

Die Vermehrung des Hämoglobingehalts kann eine sehr bedeutende 
sein, z. B. in unserem Fall betrug derselbe 125 pCt. Fleischl. 

Wir haben in unserem Fall eine Cyanose vor uns, deren langes 
Bestehen trotz ihrer Hochgradigkeit ohne anderweitige Folgeerscheinun- 
darauf hindeutet, dass sie durch ein congenitales Vitium erzeugt wird. 

Die übrige Anamnese und der Blutbefund sprechen auch für ein 
angeborenes Vitium. 

Das Resultat der physikalischen Untersuchung lässt uns nur den 
Zweifel, ob eine Mitralinsufficienz oder ein Septumdefect vorliegt, wobei 
aber mehrere gewichtige Zeichen gegen die Mitralinsufficienz sprechen. 

Berücksichtigen wir noch die enorme Seltenheit einer angeborenen 
oder in der ersten Kindheit erworbenen Insufficienz der Mitralkappe, so 
erscheint die Diagnose, die gemacht wurde, hinlänglich gesichert. 

Es blieb nur noch die Frage zu erledigen: Ist nicht etwa neben 
dem Septumdefect noch eine gleichzeitige Stenose der Pulmonalis vor¬ 
handen? 

Die überwiegende Häufigkeit der Combination dieser beiden Defeete 
gegenüber dem isolirten Vorkommen dos einen oder des anderen, die 


Versorgung der Lunge mit Blut allein schon völlig ausreichend zur Erklärung der 
Cyanose. 
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ihren Grund in der Art der Entstehung derselben hat, zwang dazu, 
diese Möglichkeit in Betracht zu ziehen, obwohl kein einziges der vor¬ 
handenen Symptome dafür sprach. 

Das systolische Geräusch konnte aus den früher angegebenen Grün¬ 
den nicht auf eine Stenose der Pulmonalis bezogen werden. 

Es wäre also nur denkbar gewesen, dass eine Pulmonalstenose be¬ 
stand, deren besondere anatomische Configuration ein Geräusch nicht zu 
Stande kommen liess. 

Das ist zwar nicht wahrscheinlich, aber immerhin möglich. 1 2 ) Tn 
diesem Fall hätte aber das systolische Geräusch in einer ganz anderen ^ 

Ausbreitung hörbar sein müssen. 

Bei bestehender Pulmonalstenose ist der Blutstrom, der durch das 
Loch im Ventrikelseptum durchgeht, selbstverständlich nicht wie bei 
uncoraplicirtem Defect von links nach rechts gerichtet, sondern umge¬ 
kehrt, weil dann der Widerstand in der Aorta ein geringerer ist, als in 
der Pulmonalis. 

Der das Geräusch erzeugende Antheil des Blutes gelangt in die 
Aorta, und da sich das Geräusch in der Richtung des erzeugenden Blut¬ 
stroms am besten fortpflanzt, so ist es auch in der Aorta und in deren 
Aesten noch zu hören. Diese feine diagnostische Wahrnehmung ist von 
Renvers gemacht und bei der Diagnose einer Pulmonalstenose benützt 
worden. 

ln unserem Fall war das Geräusch über der Aorta nicht hörbar, ^ 

es konnte also die Pulmonalstenose sicher ausgeschlossen werden. 

Dabei drängt sich eine andere Frage auf: Wenn sich bei beste¬ 
hender Pulmonalstenose das Geräusch, das am Septumdefect entsteht, 
in der Richtung des Blutstroms in die Aorta hinein fortpflanzt, warum 
pflanzt es sich bei uncomplicirtem Defect, bei dem der Blutstrom 
gegen den rechten Ventrikel gerichtet ist, nicht in die Pulmonalis hin¬ 
ein fort? 

Der Unterschied besteht darin, dass im ersten Fall der Ort, wo das 
Geräusch erzeugt wird, nämlich der Rand des Septumsdefects unmittel¬ 
bar unter der Mündung der Aorta liegt und der dasselbe erzeugende 
Blutstrom gerade in die Aorta hineingerichtet ist, während im zweiten 
Fall das Geräusch zwar am selben Ort entsteht, dieser aber von dem 
Gefäss, in welches der erzeugende Blutstrom schliesslich hineingelangt, ^ 

1) Renvers, Beitrag zur Herzpathologie. Charitd-Annalen. Bd. XVI. 1891. 

2) Variot, Cyanose avec malformation congenitale du coeur sans signes d’aus- 
cultntion, Gazette des höpit. 1890, No. 34, beschreibt einen Fall von angeborener 
Stenose des Ostiums der Arteria pulmonalis mit grossem Septumdefect, bei dem kei¬ 
nerlei Auscultationserscheinungen bestanden. 

Er erklärt das aus der Gleichmässigkeit der Verengerung, sowohl des Ostiums, 
als aucli der Arteria pulmonalis. 
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der Pulmonalis, viel weiter entfernt, ist und der Weg, den der Blutstrom 
dahin zurückzulegen hat, winklig geknickt ist. 

Aus den besprochenen Gründen wurde also bei unserem Kranken 
die Diagnose: Nicht complicirter Defect des Septum ventriculorum ge¬ 
macht und der Kranke von Herrn Professor von Schnitter in der Vor¬ 
lesung vorgestellt. 

Kurze Zeit trat ein Ereigniss ein, welches geeignet war, uns in 
unserer Diagnose noch zu bestärken. 

Am 1. November, zu einer Zeit, in der die Compensationsstörung 
bereits eine sehr hochgradige geworden war, war kurze Zeit hindurch 
am unteren Sternalende ein kurzes diastolisches Geräusch zu hören. 

Die Entstehungsweise dieses Geräusches ist klar; der rechte Ventrikel 
konnte die ihm aufgebürdete Mehrarbeit nicht mehr leisten, und entleerte 
sich mit der Systole nur mehr unvollständig, so dass mit dem Beginn 
der Diastole noch ein Quantum Blut unter einer gewissen Spannung in 
ihm zurückblieb. Dieses strömte dann mit einer dieser Spannung ent¬ 
sprechenden Intensität in den linken Ventrikel über, wo es mit dem aus 
dem linken Vorhof einströmenden Blut zusammentraf und so das dia¬ 
stolische Geräusch erzeugte. 

Dementsprechend verschwand das Geräusch während einer folgen¬ 
den vorübergehenden Besserung wieder. 

Noch ein anderes sehr auffallendes Symptom war zeitweise an dem 
Kranken zu beobachten, dessen Deutung ungleich grössere Schwierig¬ 
keiten macht, das in der Krankengeschichte beschriebene Verhalten des 
Pulses. 

Ich will im Folgenden einen Versuch machen, dasselbe mit Rück¬ 
sicht auf die bestehende Perforation des Ventrikelseptums zu erklären. 1 ) 

Ich muss zu diesem Zweck etwas weiter ausgreifen. 

Wie wir gesehen haben, ruht der grösste Theil der Mehrarbeit, 
welche das Herz in Folge des Fehlers leisten muss, auf dem rechten 
Ventrikel. Dieser muss, um sich entleeren zu können, gegen die volle 
Kraft des linken Ventrikels arbeiten. Der linke Ventrikel ist auch etwas 
hypertrophisch, arbeitet stärker als in der Norm und es ist dabei die 
Differenz zwischen der physiologischen Arbeit des rechten Ventrikels 
und der Arbeit, die es bei einem Septumdefect leisten muss, eine be¬ 
trächtliche. 

Die Folgen sind dieselben, wie bei jeder dauernden Ueberbürdung 
eines Herzabschnittes. Nach einer gewissen Zeit erlahmt der rechte 
Ventrikel. 


1) Ich bin mir vollkommen bewusst, dass dieser Versuch nicht einwandsfrei ist, 
namentlich auch deshalb, weil man ganz ähnliche Erscheinungen auch bei anderen 
Herzfehlern gefunden hat. Künftige Beobachtungen mögen entscheiden. 
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Das geringste Absinken der Kraft desselben muss aber sofort die 
schwersten Folgen haben, denn damit wird er schwächer als der linke 
und kann dann während der ganzen Systole derselben gar nichts 
mehr von seinem Inhalt entleeren. Im Gegentheil, es muss der 
geringe Druck, der im rechten Ventrikel in Folge der geringeren Kraft 
seiner Wand herrscht, durch Ueberströmen von Blut vom linken her 
ausgeglichen werden. 

Wenn der rechte Ventrikel nicht auf eine andere Weise Gelegenheit 
findet, sich zu entleeren, so muss die Circulation augenblicklich stocken 
und der sofortige Tod des Patienten eintreten. 

Erfahrungsgemäss ist aber ein derartiger plötzlicher Tod bei 
Septumdefecten, sowie bei den übrigen Herzfehlern die Ausnahme. In 
der Regel geht ein mehr oder minder langes Stadium von Compeusations- 
störungen voraus. Wir müssen also annehmen, dass der rechte Ven¬ 
trikel sich auch dann, wenn seine Kraft unter die des linken gesunken 
ist, noch entleeren kann. Wenn das nicht während der Contraction 
des linken Ventrikels geschehen kann, so muss es nachher geschehen. 
Nachdem der linke Ventrikel seinen Inhalt vollständig hinausgeschaflt 
hat, sinkt der Druck im Herzen und in den Gefässen so weit ab, dass 
ihn auch der geschwächte rechte Ventrikel bemeistern und nun seiner¬ 
seits sich entleeren kann. 

Die Systole des Herzens geht also in der Weise vor sich, dass zu¬ 
erst der linke Ventrikel sich eontrahirt, dann, während er in contra- 
hirtem Zustand verharrt, eontrahirt sich der rechte und erst nach dem 
Schluss der Contraction desselben erfolgt die Diastole des ganzen 
Herzens. 

Eine solche ungleichzeitige Contraction beider Ventrikel ist zwar 
nach den anatomischen Verhältnissen höchst merkwürdig. 

Charles Williams erklärt den verdoppelten ersten Ton für eine 
Folge der ungleichzeitigen Contraction beider Ventrikel; Skoda 1 ) schliesst 
sich dieser Erklärung für jene Fälle an, in denen die Verdoppelung 
auch den zweiten Ton betrifft. In diesen Fällen handelt cs sich nur 
um eine kleine Zeitdifferenz. 

Leyden 2 ) beschreibt einen Fall, in dem es möglich war, nachzu¬ 
weisen, dass es sich um eine ungleichzeitige Systole beider Ventrikel 
handelte, und zwar so, dass zuerst der linke Ventrikel sich contrahirte 
ohne merkliche Betheiligung des rechten, sodann der rechte ohne merk¬ 
liche Betheiligung des linken, mit einem ziemlichen Zeitintervall zwischen 
beiden. 


1) Skoda, Percussion und Auscultation. 

2) Leyden, Ungleichzeitige Contraction beider Ventrikel. Virehow’s Archiv. 
IJd. 44. 186». 
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Wenn das möglich ist, trotz der anatomischen Anordnung der Herz¬ 
muskulatur, die beiden Ventrikeln zum grössten Theil gemeinsame 
Fasern aufweist, so ist ein Verhalten des Herzens, wie ich es oben be¬ 
schrieb, um so leichter möglich. 

Hier handelt es sich ja eigentlich nicht um succcssive Contraction 
beider Ventrikel, sondern um eine einzige, verlängerte, die aber im 
linken Ventrikel früher Erfolg hat, als im rechten. 

Die unseren Untersuchungsraethoden zugänglichen Folgen stimmten 
mit unseren Beobachtungen ganz gut überein. 

Die Pulsfrequenz muss sinken, weil jede einzelne Contraction des 
Herzens länger dauert, und jeder Puls muss ein doppelter sein, weil so¬ 
wohl der linke Ventrikel, als auch der rechte bei ihrer Contraction eine 
Pulswelle in die Aorta hineinsenden. Die zweite Welle ist die schwächere, 
weil sie vom schwächeren rechten Ventrikel erzeugt wird, es entsteht 
also ein Pulsus bigeminus altemans. 

Schreitet die Erlahmung des rechten Ventrikels noch weiter fort, 
kann er sich auch auf die eben beschriebene Weise nicht mehr völlig 
entleeren, so übernimmt der linke direct einen Theil seiner Arbeit, in¬ 
dem während der Diastole ein Theil des Residualblutes in den linken 
Ventrikel hineinströmt und von diesem in den Kreislauf befördert wird. 

Dass der Lagewechsel für das Auftreten des Pulsus bigeminus 
altemans von Bedeutung war, lässt sich leicht erklären. 

Dadurch, dass sich der Patient in der beschriebenen Weise lagerte, 
kam das Herz auf seine Vorderfläche zu liegen, es lastete somit sein 
ganzes Gewicht auf dem rechten Ventrikel und das behinderte diesen 
genug in seiner Arbeitsfähigkeit, um dem rechten nicht mehr gewachsen 
zu sein. 


V. 

Durch die anatomische Diagnose wurde die klinische in allen 
Punkten bestätigt. 

Es fand sich ein Defect des hinteren Antheils des vorderen Ven¬ 
trikelseptums bei normaler Stellung und normalem Kaliber der Ge- 
fässstärame — ein äusserst seltener Befund. 

Rokitansky bemerkt zu dieser Gruppe der angeborenen Anomalien 
Folgendes: 

„Es darf nicht Wunder nehmen, dass diese Defecte bei normalem 
Kaliber der normal stehenden Gefässstämmc ausserordentlich selten 
sind, da sie ja unter derselben Bedingung von Seiten der Stellung der 
Gefässstämme, d. i. normaler Stellung, bei Stenose und Atresie des 
einen oder des andern derselben kaum Vorkommen. Es ergibt sich 
daraus, dass die Defecte nicht die Folgen der Stenose sind und wir 
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verweisen diesfalls auf die früher angeführten Beispiele von Stenose und 
Atresie des einen oder des anderen Gefässstammes, in denen ungeachtet 
der Stenose bei einem normalen Stande der Gefässstämme kein Septum- 
defect zugegen ist. Der Defect in dem einzigen hierhergehörigen Fall 
von einem 1 Monat alten Kinde dürfte die Vermuthung rechtfertigen, 
dass die Defecte im hinteren Theile des vorderen Septums bei normaler 
Stellung der Gefässstämme und Normalkaliber derselben immer sehr 
klein sind. Er besteht in dem vorliegenden Falle darin, dass das 
Septum eben nur nicht zur Insertion in den vorderen Rand der unter 
der hinteren Aortenklappe lagernden Pars membranacea gelangte und 
somit eine von diesem und einem unteren Fleischrande begrenzte kleine 
(3 mm im Durchmesser haltende) Lücke am rechtsseitigen Umfange des 
Aortenostiums zurückblicb. Er betrifft die beiden combinirten, die 
hintere Conuswand constituircnden Fleischblätter. — Es Hesse sich wohl 
glauben, dass der weit zurückliegende Sitz der Pars membranacea die 
Ursache des Defects sei. 

Die Beziehung des kleinen Defects zum rechten Ventrikel ist von jener 
bei den grossen Defecten bei anormaler Stellung der Gefässstämme ver¬ 
schieden: Da nämlich hier bei normaler Stellung der Gefässstämme ein 
normaler Conus hcrgestellt ist, so lagert die kleine Lücke gerade auf der Ab¬ 
biegung des Conus vom Sinus ventriculi und sieht auf der Grenze zwischen 
beiden wie eine entsprechende künstliche Lücke in den Raum beider herein.“ 

Man sieht, dass gerade diese Defecte der Theorie Rokitansky’s 
Schwierigkeiten machen. 

Die normale Stellung der Gefässstämme und der Mangel einer Ver¬ 
engerung eines derselben lassen den Grund wegfallen, welcher nach Roki¬ 
tansky für die Entstehung der Septumdefecte massgebend ist. Der 
Weg, den der hintere Scptumschenkel zur Vollendung des Septums zu¬ 
rückzulegen hat, ist nicht grösser als in der Norm. 

Rokitansky hilft sich deshalb mit der Vermuthung, diiss solche 
Defecte immer sehr klein sind und dass ihre Ursache der weit zurück¬ 
liegende Sitz der Pars membranacea sei. 

Das erste trifft nicht zu, der Defect hat in unserem Fall eine be¬ 
trächtliche Grösse und das letztere ist für die Erklärung eines grösseren 
Defects nicht ausreichend. Die mässige Erweiterung des Conus der Pul¬ 
monalarterie, die auch im Falle Rokitansky’s sich fand, ist zu gering, 
um als Ursache für eine so bedeutende Anomalie aufgefasst zu werden, 
etwa in dem Sinn, dass das Wachsthum des Septums unzureichend wäre 
für seinen Antheil an der Bildung des erweiterten Conus. 

Gegen eine secundäre Perforation spricht die Form des Defectes, 
die einem auf einer bestimmten Entwicklungsstufe stehen gebUebenen 
Septum entspricht. Wir müssen also in unserem Fall eine durch unbe¬ 
kannte Ursachen zu Stande gekommene Insufficicnz des Wachsthums des 


b v Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Die angeborenen Defecte der Kammerscheidewand des Herzens. 


27 


Ventrikelseptums annehmen. Eine entzündliche Ursache, eine Wachs- 
thumshemmung in Folge von fötaler Endocarditis ist ausgeschlossen, 
nicht so sehr deshalb, weil die Anamnese eine während der Gravidität 
der Mutter bestandene Krankheit strikt läugnet, sondern weil überhaupt, 
wie Renvers (1. c.) mit Recht aufmerksam gemacht hat, eine so cir- 
cumscripte Endocarditis an einem 3 mm grossen Herzen sehr unwahr¬ 
scheinlich ist. Auch sind die Ränder vollkommen glatt und man findet 
nirgends die Residuen einer überstandenen Erkrankung. 

Im übrigen entspricht der anatomische Befund den Vorstellungen, 
die wir uns nach theoretischen Erwägungen und den Ergebnissen der 
physikalischen Untersuchung über die direkten Folgen des Septumde- 
fectes für Herz und Kreislauf gemacht haben. 

Der rechte Ventrikel ist hvpertrophirt uud dilatirt, wobei die Hyper¬ 
trophie desselben stark in den Vordergrund tritt. Trotzdem er nahezu 
mannsfaustgross ist, beträgt seine Wandstärke 10 mm, seine Trabekeln 
und Papillarmuskeln sind verdickt und stark vorspringend. 

Beim linken Ventrikel tritt wieder die Dilatation mehr in den Vorder¬ 
grund. Er ist ebenfalls sehr stark erweitert, seine Wand aber nur 8 bis 
10 mm dick; in Rücksicht auf die physiologische Differenz der beiden 
Ventrikel ist also seine Hypertrophie eine weit geringere, als die des 
rechten. In seiner Wandung findet man ebenfalls die Zeichen der vor¬ 
wiegenden Dilatation, .seine Papillarmuskeln sind dünn und ausgezerrt, 
seine Trabekeln verdünnt, stellenweise fast häutig. Ebenso ist das Mi- 
tralostium sehr erweitert, seine Klappen sehr zart, wie ausgezerrt, ebenso 
ihre Sehnenfäden, die straff gespannt sind. 

Der linke Vorhof ist ebenfalls erweitert, doch nicht sehr stark; da¬ 
gegen sind die Pulmonalvenen mächtig erweitert und ragen als daumen¬ 
dicke Wülste in die Herzbeutelhöhle vor und auch die Pulmonalartcrie 
und ihr Ostium sind erweitert. 

Die Zeichen der Blutüberfüllung des kleinen Kreislaufes sind also 
am schwächsten im linken Vorhof und nehmen von da aus gegen das 
Pulmonalostium hin zu, ein Beweis, dass die Blutüberfüllung nicht durch 
eine Stauung vom linken Ventrikel her veranlasst ist, denn sonst müsste 
der linke Vorhof am meisten erweitert sein, sondern dass sie durch eine 
vermehrte Blutzufuhr in die Pulmonalis zu Stande gekommen ist. 

Die endarteritischen Auflagerungen in der Pulmonalis, die sich in 
ihre grösseren Aeste hinein fortsetzen, während die Aorta ganz frei ist, 
kann man auch als ein Zeichen der dauernden stärkeren Inanspruch¬ 
nahme der Pulmonalis nehmen, sowie man das umgekehrte Verhalten, 
das ja die Regel ist. als eine Folge davon ansieht, dass die Aorta in 
der Norm mehr Arbeit zu leisten hat als die Pulmonalis. 

Die übrigen Veränderungen am Herzen sind secundär, erst durch 
die Compensationsstörung veranlasst, also relativ jung. 
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Besonders hervorzuheben ist die Vergrösserung des rechten Vorhofs 
bis auf Mannsfaustgrösse. Seine Wand ist sehr dünn, sein Gndocard 
zart. Die in ihn eimnündenden Venen sind aber nicht auffallend 
erweitert. 

Wie man sieht, das entgegengesetzte Verhalten, wie im kleinen 
Kreislauf. Das ist begreiflich. Fast das ganze Leben des Patienten 
hindurch war eine schlechte Füllung der Gefässe des grossen Kreislaufes 
vorhanden. Erst in der letzten Zeit, als der rechte Ventrikel nur mehr 
mangelhaft functionirte, trat Stauung im grossen Kreislauf auf und diese 
erstreckte sich daher in ihren bleibenden Folgen nur auf den rechten 
Vorhof. Vielleicht ist übrigens das annähernd normale Caliber der Hohl¬ 
venen schon als eine Erweiterung ihrer früher in Folge der mangelhaften 
Versorgung mit Blut abnormen Enge aufzufassen. 

Mit Sicherheit deutet der Befund darauf, dass die Stauung im 
grossen Kreislauf noch nicht lange besteht, und spricht daher gegen die 
Erklärung der seit der Kindheit der Patienten bestehenden Cyanose als 
Stauungssymptom. 
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Insufficienz der Aortenklappen ohne Geräusch und 
Pseudoinsufficienz. 

Von 

Dr. Alexander Ritter von Weismayr. 


Wohl kein anderer Herzklappenfehler ist durch eine solche Menge 
von klar in die Augen springenden Symptomen charakterisirt, wie gerade 
die Insufficienz der Aortenklappen: die Hypertrophie und Dilatation des 
linken Ventrikels, das laute diastolische Geräusch an der Herzbasis, 
das oft schon durch sein eigenthümliches Schalltimbre allein die Diagno¬ 
se sichert, der Pulsus altus et celer, das Tönen der Arterien etc., alle 
diese Symptome vereinigen sich zu einem so typischen Krankheitsbild, 
dass meist schon eine ganz flüchtige Untersuchung genügt, um keinen 
Zweifel mehr an der Richtigkeit der Diagnose aufkommen zu lassen. 
Und wer einmal in einer grossen Reihe von Fällen diese einzelnen Phä¬ 
nomene genau kennen gelernt hat, der ist nur zu sehr versucht, später¬ 
hin bei der Diagnose schablonenmässig vorzugehen, sofort, wenn er ein¬ 
mal durch das Auflegen der Hand auf den Unterarm des Kranken das 
gleichzeitige metallische Anschlägen der 3 Arterien gefühlt hat, eine In- 
sufficienz der Aortenklappen anzunehmen. In der grössten Mehrzahl 
der Fälle wird er Recht behalten, trotzdem sind aber auch bei diesem 
so wohlcharakterisirten Krankheitsbilde Trugschlüsse möglich, die zu 
grösserer Vorsicht bei der Stellung der Diagnose mahnen. Es sind ins¬ 
besondere 3 Möglichkeiten, die bedacht werden müssen. 

1 . Diastolische Geräusche über der Auscultationsstellc 
der Aorta, respective ihrer nächsten Umgebung bestehen ohne 
Insufficienz der Klappen. 

2 . Trotzdem kein Geräusch zu hören ist, sind die Aorten¬ 
klappen Schluss unfähig. 
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3. Trotz der typischen Erscheinungen von Seite der 
peripheren Arterien sind die Aortenklappen zart und schluss¬ 
fähig. 

Ich sehe dabei von der sogenannten relativen Insufficienz ah, 
da bei dieser wenigstens zeitweise das Geräusch zum Vorschein kommt, 
dann auch die peripheren Gefässsymptome deutlich hervortreten werden, 
während in den Momenten, wo ein klappender 2. Ton zu hören ist, ja 
factisch keine Insufficienz besteht. Wenn es also auch auf den ersten 
Blick nicht möglich sein wird, den Fall zu deuten, so wird doch die 
aufmerksame Beobachtung des Kranken bald zur richtigen Erkcnntniss 
führen. 

1 . Diastolische Geräusche über der Auscultationsstelle 
der Aorta, respective ihrer nächsten Umgebung bestehen ohne 
Insufficienz der Klappen. 

Es ist mir nicht möglich, für die Richtigkeit dieser Behauptung 
aus eigener Erfahiung einen Beweis zu erbringen, ja auch v. Schrötter 
hat bei seinen gerade in diesem Capitel so enorm ausgedehnten Beob¬ 
achtungen niemals ein diastolisches accidentelles Geräusch con- 
statirt. Dagegen finden sich in der Literatur einige Angaben gewissen¬ 
hafter Autoren, die so präcise lauten, dass an der Richtigkeit wohl nicht 
gczweifelt werden kann, so von Rosenstein, N. Weiss (3 Fälle) 
Litten, Duroziez, Sahli, Klein, Dehio und Anderen. Die Ge¬ 
räusche werden als in den Venen des Halses, der Vena cav. inf., 
der Pfortader etc. entstehend aufgefasst. Alle Autoren geben aber 
die enorme Seltenheit dieser Erscheinung zu, so dass es nicht 
Wunder nehmen darf, wenn sie von Manchen niemals constatirt worden 
ist. Abgesehen davon, dass man also sehr selten in die Lage kommen 
wird, die Differentialdiagnose zwischen organischen und accidentellen 
diastolischen Geräuschen zu machen, so glaube ich, dass gegebenen 
Falles die Unterscheidung doch nicht gar so schwer sein kann. Venen¬ 
geräusche sind ja so häufig von der Stellung des Kopfes und Körpers 
des Kranken und von der Respiration abhängig, dass dieses Moment 
wohl auch hier in Betracht kommen und die Entscheidung ermöglichen 
kann. Auch dürften sie wohl häufig, entsprechend den StrömungsVer¬ 
hältnissen in den Venen, nicht rein diastolisch sein, sondern auch in die 
Systole hinübergreifen, vielleicht auch nicht jenen scharfen, sägenden 
Charakter haben, wie er gerade den der Insufficienz der Aortenklappen 
zukommenden Geräuschen eigen ist. Die fehlende Vergrösserung des 
linken Herzens, die Prüfung des arteriellen Gefässsystems werden ein 
Uebriges thun, um die Deutung des Falles zu ermöglichen. 

Wenn es aber auch durch die genauste Prüfung erwiesen ist, dass 
keine Insufficienz der Aortenklappen besteht, so braucht trotzdem ein 
constatirtes diastolisches Geräusch an der Herzbasis noch kein aeci- 
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dentelles zu sein. Es sind vielmehr noch andere Möglichkeiten gegeben: 
So könnte einmal bei einer Stenose des linken venösen Ostiums 
das Geräusch gegen die Basis zu deutlicher werden, ein Vorgang, wie 
er bei Insufficienz des Mitralklappenapparates gar nicht so selten be¬ 
obachtet wird. Die Vergrösserung des rechten Ventrikels, die Aecentui- 
rung des 2. Pulmonaltones, Stauungserscheinungen etc. werden zur 
Differentialdiagnose in Betracht kommen müssen. 

Auch könnten ja pericardiale oder in Aneurysmen entstehende 
Geräusche zu Verwechslungen Anlass geben. Doch muss es gegebenen 
Falles bei gehöriger Aufmerksamkeit leicht sein, auch diese Geräusche 
auf ihre richtige Bedeutung zurückzuführen. Es kann ja gar keinem 
Zweifel unterliegen, dass pericardiales Reiben einmal jenes bekannte, der 
Insufficienz der Aortenklappen zukommende Sägen nachahmt. Ist cs 
dann zu allem Ueberflusse rein diastolisch und auf die Auscultations- 
stelle der Aorta beschränkt, dann könnte allerdings eine Verwechslung 
möglich sein. Aber auch in einem solchen Falle werden sich bei Be¬ 
obachtung des Verlaufes der Erkrankung die Verhältnisse bald klären, 
sei es, dass das Geräusch nicht rein diastolisch bleibt, dass es sich 
über die übrigen Theile des Herzens ausbreitet, sei es, dass aus anderen 
Zeichen eine Pericarditis erschlossen wird und dgl. Ebenso wird es 
bei genauerer Beobachtung keinen Schwierigkeiten unterliegen, ein 
eventuell vorhandenes Aneurysma der Aorta zu erkennen und als Ent¬ 
stehungsort des Geräusches wahrzunehmen. 

Erst wenn mit Sicherheit eine Insufficienz der Aorten¬ 
klappen, Stenose des linken venösen Ostiums, Pericarditis 
oder Aneurysma ausgeschlossen werden kann, darf daran 
gedacht werden, dass ein bestehendes diastolisches Geräusch 
als accidentell aufzufassen sei. 

2 . Trotzdem kein Geräusch zu hören ist, sind die Aorten¬ 
klappen schlussunfähig. 

Es ist eine bekannte Thatsache, dass sichere Herzklappenfchler, 
insbesonders Erkrankungen an den Mitralklappen ohne Geräusch beste¬ 
hen können, oder dass ein vorhanden gewesenes Geräusch für kürzere 
oder längere Zeit, vielleicht für immer verschwindet, ohne dass eine 
Aenderung im übrigen Krankheitsbild eingetreten wäre. So war z. B. 
in jüngster Zeit eine Kranke an der III. med. Klinik in Behandlung, 
die sich vor 3 Jahren zum ersten Mal und seither sehr oft wieder vor- 
gcstellt hat. Bei ihrem ersten Spitalsaufenthalt hörte man entsprechend 
der Herzspitze ein lautes blasendes systolisches, ebenso deutliches dia¬ 
stolisches Geräusch. Daneben bedeutende Vergrösserung des rechten 
Ventrikels, Accentuirung des II. Pulmonaltones, hochgradige Stauung im 
Abdomen. Die Diagnose: Insufficienz der Mitralis mit Stenose des lin- 
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ken venösen Ostiums konnte also nicht mehr zweifelhaft sein. Als die 
Kranke wenige Monate später wieder auf die Klinik kam, waren an 
Stelle der Geräusche zwei wohl etwas dumpfe aber reine Töne zu hören; 
keine Spur eines Geräusches. Und so blieb es, ob nun die Herzaktion 
regelmässig oder irregulär, frequent oder langsam war, über zwei Jahre. 
Dann gieng die Kranke unter den Erscheinungen der allgemeinen Stau¬ 
ung zu Grunde. Die Section ergab das Vorhandensein einer deutlichen 
Insufficienz der Mitralis mit Stenose des Ostiums und schwerer Degene¬ 
ration des Herzmuskels. 

In anderen Fällen wiederum wechselt das Geräusch an Intensität, 
verschwindet nur zeitweise, um bald darauf wieder deutlich hervor¬ 
zutreten. 

Dasselbe kommt nun, wie Beobachtungen von verschiedenen Seiten 
ergeben haben, auch bei Insufficienz der Aortenklappen vor: Das Ge¬ 
räusch kann entweder constant fehlen oder in der Ruhe un¬ 
hörbar werden, dagegen nach stärkeren Bewegungen zum Vor¬ 
schein kommen, es kann sich auch der Fall ereignen, dass 
man mit dem Stethoskop einen reinen Ton, mit dem blossen 
Ohr dagegen ein Geräusch wahrnimmt. (Klein.) 

Ueber die Ursache der fehlenden Geräusche gehen die Ansichten 
auseinander. Fiirbringer hat einen Fall gesehen, wo im Verlaufe einer 
Mitralinsufficienz allmälig die Herzspitze nach aussen rückte, der Spitzen- 
stoss hebend, der Puls altus et celer wurde. Gleichzeitig Hess sich eine 
beginnende Stenose der Aorta constatiren. Der II. Ton über der Aorta 
war immer rein. Die Section ergab Mitralinsufficienz und Aortenstenose, 
eine mindestens ebenso bedeutende Stenose des linken venösen Ostiums 
und Insufficienz der Aortenklappen. Die linke und hintere Semilunar¬ 
klappe war stark verkürzt, verdickt, starr, die rechte Klappe unversehrt. 
Daraus leitete er den II. Ton ab. Doch enthält er sich der Erklärung 
des fehlenden Geräusches. 

P. Guttmann meint im Anschluss an einen von Litten demon- 
strirten Fall, das Geräusch fehle besonders bei hochgradiger Insuffi¬ 
cienz. Da sind die Klappen „stark verdickt, starr, stehen weit von der 
Wand ab; es wird dadurch eine sehr beträchtliche Stenose des Aorten- 
Ostium erzeugt; deshalb kann in der Diastole nur sehr wenig Blut aus 
der Aorta in den linken Ventrikel regurgitiren und wenn die Herzthätig- 
keit bei der Bettlage des Kranken sehr ruhig, nicht frequent ist, wird 
diese geringe Blutmenge so langsam regurgitiren, dass sie kein diasto¬ 
lisches Geräusch hervorbringt,“ 

Diese Erklärung kann der Wahrheit nicht ganz entsprechen, denn 
eine hochgradige Insufficienz braucht wohl gewiss nicht im¬ 
mer mit einer ebenso bedeutenden Stenose combinirt zu sein. 
Wie oft sind die Aortenklappen bis auf schmale, kaum sichtbare, der 
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Wand anliegende Säume rcducirt, so dass die Insufficienz eine sehr be¬ 
deutende ist, aber auch nicht die Spur einer Stenose besteht. 

Ganz anders steht es allerdings mit dem zweiten Punkt der Gutt- 
mann’schen Erklärung, dass nämlich bei complicirender Ste¬ 
nose der Aorta die im Moment der Diastole regurgitirte Blut- 
mengc zur Hervorbringung eines Geräusches zu gering sei. 
Auch Leyden giebt in der Discussion über den Litten'sehen Vortrag 
zu, dass bei mit starker Stenose complicirter Insufficienz der Aorten¬ 
klappen das Geräusch fehlen kann. 

Aber nicht nur die Stenose der Aorta kann das Zustandekommen 
des diastolischen Geräusches verhindern, sondern auch andere Erkran¬ 
kungen, die eine geringere Füllung der Aorta mit Blut zur Folge 
haben, so vor Allem eine Insufficienz des Mitralklappcnappa¬ 
rates oder Stenose des linken venösen Ostiums. Solche Fälle 
sind gesehen worden von Litten, Fürbringer, Klein, Leyden, Ger¬ 
hardt, Saundry, Botkin, Schwalbe, Dehio etc. Auch andere 
Momente, die auf die Abnahme des Druckes in der Aorta von 
Einfluss sind, können, wie am Kranken und durch das Thiercxpcriraent 
nachgewiesen ist, die Geräuschbildung hindern, so z. B. Blutverluste 
(Klein, Timofejew) hochgradige Tachycardie (Schwalbe) etc. In 
solchen Fällen ist entweder constant kein Geräusch zu hören, oder es 
tritt nur bei stäkeren Bewegungen, also Drucksteigerung, hervor, eventuell 
hört ein Geräusch, das immer deutlich zu hören war, allmälig auf, um 
nie mehr wieder zu kommen. 

Ich glaube gewiss, dass manche Fälle, die als Heilungen der 
A ortenklappeninsufficienz beschrieben worden sind, darauf zurück¬ 
geführt werden müssen, dass eben im Verlaufe der Erkrankung durch 
Aenderungen des Blutdruckes und dergl. das ursprünglich vorhanden 
gewesene Geräusch verschwunden ist (Dräsche, Fräntzel, Gerhardt, 
Bo yd u. A. m.). 

Dass in den angeführten Fällen wirklich der geringe Blutdruck, 
bezw. die geringe Blutmenge in der Aorta die Ursache für das Fehlen, 
resp. Verschwinden des Geräusches ist, kann wohl kaum einem Zweifel 
unterliegen. Aehnlichcs findet man ja wohl auch bei Stenose des linken 
venösen Ostiums: das Einströmen des Blutes aus dem linken Vorhof 
während der Ventrikeldiastole kann trotz bestehender Stenose geräusch¬ 
los erfolgen. Wenn aber durch Contraction des Vorhofes der Druck 
zunimmt, tritt auch ein deutliches Geräusch hervor. Ganz analoge Ver¬ 
hältnisse können auch bei einer Insufficienz der Mitralklappen bestehen. 
Bei starker Arhythmie ist oft so leicht zu constatiren, dass die kurzen 
einander rasch folgenden Contractionon ohne Geräusch stattfinden, wäh¬ 
rend dieses bei jeder kräftigeren Systole deutlich wahrgenommen wird. 
Zu einer Regurgitation durch das insufliciente Ostium kommt es wohl 
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immer, doch ist im ersten Falle der Blutdruck zur Hervorbringung eines 
Geräusches zu gering. AVas am Mitralostium, resp. dessen Klappen so 
oft zu beobachten ist, lässt sich wohl ungezwungen auch auf die Aorta 
beziehen, so dass als erste Ursache für das Fehlen des Geräu¬ 
sches bei Insufficienz der Aortenklappen der zu geringe Blut¬ 
druck in der Aorta bezw. die zu geringe Füllung derselben 
angenommen werden kann. 

Damit sind aber die Möglichkeiten, unter denen eine Insufficienz 
der Semilunarklappen der Aorta ohne Geräusch besteht, gewiss noch 
nicht erschöpft. Es scheint vielmehr auch die Grösse und Form 
der zwischen den schlussunfähigen Klappen übrig bleibenden 
Oeffnung von Einfluss zu sein. So kann die beginnende Insufficienz 
(bei der wohl die Oeffnung noch zu klein ist) ohne Geräuschbildung ein¬ 
hergehen (Gerhardt, Schwalbe), andererseits auch, wie Leube meint, 
bei hochgradiger Schlussunfähigkeit, dadurch, dass keine Wirbelbewe¬ 
gungen entstehen, das Geräusch ausbleibon. 

Ich habe Gelegenheit gehabt, an der III. medic. Klinik einen Fall 
von Insufficienz der Aortenklappen ohne Geräusch zu beobachten, der 
mir in mancher Beziehung nicht uninteressant, also der Veröffentlichung 
werth erscheint: 

Johann St., 20. J., Taglöhner. Der Kranke hat im Jahre 1891 acuten Gelenk¬ 
rheumatismus durchgemacht und war bald darauf unter Erscheinungen von Seite des 
Herzens erkrankt. Im November 1892 war er zum ersten Mal an der III. medicinischen 
Klinik in Behandlung. Die Untersuchung ergab damals eine massige Vergrösserung 
der Ilerzdämpfung nach rechts; an der Herzspitze ein systolisches Geräusch, accen- 
tuirten II. Pulmonalton. Der Puls ziemlich hoch, massig gespannt , dicrot, nicht 
schnellend. (Fig. 1.) Die Diagnose wurde damals auf InsulT. valv. mitral, gestellt. 
Ende März bis Mitte April 1895 war der Kranke auf einer anderen Klinik, wo mit 
Rücksicht auf die Percussionsverhältnisse des Herzens und die Beschaffenheit des 
arteriellen Gefässsystems neben der Insuff, der Mitralis auch eine solche der Aorten¬ 
klappen ohne Geräusch angenommen wurde. Auch von dieser Seite war die Dicrotio 
des Pulses konstatirt. 



Am 2. Mai desselben Jahres liess sich der Kranke neuerdings an der lli.Juiedic* 
Klinik aufnehmen. 

Das Gesicht war stark cyanotisch, die Halsvenen enorm gefüllt, zeigten deut¬ 
liche positive Pulsation. (Jedem am Skrotum und den unteren Extremitäten. 

llerzspitzenstoss im VI. Intercostalraum, 3 cm ausserhalb der Mamillarlinie, 
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verbreitert, hebend, daselbst deutliches systolisches Schwirren. Die dort beginnende 
Dämpfung reicht nach rechts entlang dem Diaphragma bis zur rechten Parasternallinie. 
Die Basis am unteren Rand der III. Rippe von der Mittellinie des Körpers bis zur 
linken Parasternallinie reichend. Im 4. und 5. Jntercostalraum überragt die Dämpfung 
nur um ein geringes den rechten Sternalrand. Die Auscultation ergiebt an der Herz¬ 
spitze ein lautes, schabendes, systolisches Geräusch, sehr undeutlichen diastolischen 
Ton, an derTricuspidalis dieselben Verhältnisse, an der Pulmonalis zwei reine Töne, 
deren zweiter kaum accentuirt ist. Ueber der Auscultationsstelle der Aorta 
ein systolisches Geräusch, reiner klappender zweiter Ton; die Ver¬ 
hältnisse bleiben dieselben, ob nun der Kranke in aufrechter oder 
liegender Stellung untersucht wird, niemals ist ein ein diastolisches 
Geräusch wahrzuncInnen. 

Radialarterie weich, nicht geschlängelt, gut gefüllt, gespannt, Pulsfrequenz 102. 
Pulsus altus et celer, exquisit dicrot (Fig. 2). 



Umfasst man den Unterarm mit der Hand, so fühlt man deutlich den an das 
Anschlägen von Metallsaiten erinnernden Puls in den drei Arterien. Lauter Ton 
in der Brachialis und Cubitalis, einfacher Ton in der Cruralis. Deutlicher 
Puls in den kleineren Arterien, auch schön sichtbarer C’apillarpuls. 

In den Lungen, von einer diffusen Bronchitis abgesehen, nichts Pathologisches 
nachweisbar, bedeutender Ascites. Vergrösserung der Leber und Milz. Harnmenge 
300 ccm, spec. Gew. 1020, enthält l / 2 p. M. Albuinen, spärliche hyaline Cylinder. 

Die schweren Symptome besserten sich nach und nach, so dass der Kranke am 
9. Juni das Spital verliess. 

Während der ganzen Beobachtungsdauer war niemals ein diasto¬ 
lisches Geräusch an der Auscultationssteile der Aorta nachzuweisen. 

Am 28. Juni wurde er neuerdings in sehr verschlechtertem Zustande aufge¬ 
nommen. Wegen des hochgradigen Lungenödems war eine genaue Auscultation des 
Herzens undurchführbar. Trotz Darreichung von Reizmitteln ging der Kranke schon 
wenige Stunden nach der Aufnahme zu Grunde. 

Handelt es sieh ausser der sicher constatirten Insuff. valv. mitral, 
et tricuspid. auch um eine Schlussunfähigkeit der Aortenklappen? Auf 
den ersten Blick musste es wohl am nächstliegenden erscheinen. Aber 
ein Moment sprach dagegen: Die Dicrotie des Pulses. Wird 
die Rückstosselevation aufgefasst als hervorgerufen durch 
das Anschlägen der Blutsäule an die geschlossenen Semilu¬ 
narklappen der Aorta, so sollte sie ja bei einer Insufficienz 
dieser Klappen vollständig fehlen. 

So betont auch z. B. Geigel die Wichtigkeit des Fehlens der Rück- 
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stossclovation für die Diagnose der uncomplicirten Aortenklappen- 
insufficienz. 

Es kann aber gar keinem Zweifel unterliegen, dass sic doch auch 
hei diesem Herzfehler zu Stande kommen kann, sei cs durch Anschlägen 
an noch erhaltene Klappentheile oder vielleicht an die Ventrikelwand 
selbst, wie Landois meint. Dass sic aber stärker ist als es der Norm 
entspricht, ja mehr als das, dass ein selten deutlicher Pulsus dicrotus 
vorhanden ist, das lässt sich bei schlussunfähigen Klappen kaum er¬ 
klären. 

Oder war die secundäre Erhebung des Pulses vielleicht keine Rück- 
stosselcvation, sondern jene zweispitzige Form der Pulscurve, die nach 
Gerhardt auf gedoppelte Contraction des Ventrikels oder wie Landois 
meint, darauf zurückzuführen isty» dass die erste Spitze von der Con¬ 
traction des linken Vorhofes, die zweite von der des Ventrikels herrührt? 
Auch daran dachte ich, konnte mich aber nicht zur Annahme dieser An¬ 
sicht cntschliessen, da es ja doch kaum glaublich gewesen wäre, dass 
der Ventrikel sich durch Jahre hindurch in dieser abnormen Weise 
kontrahirt hätte, dass weder die Palpation des Spitzenstossses, noch die 
Auscultation irgend eineu Hinweis auf dieses Verhalten gegeben [hätte. 
Auch das von Landois angegebene Verhalten hätte sich, wie er selbst 
sagt, constatiren lassen müssen. 

Und doch lag, wie die Section ergab, eine beträchtliche 
Insufficienz der Aortenklappen vor. Die Diagnose lautete: 

Insuffic. valvul. Aort. et insuff. valv. bicusp. ex endocardit. 
obsolet, cum endocardit. recent. bicusp. et tricusp. Hypertrophia excentr. 
eximia cordis totius. Concretio pericardii totalis cum corde. Hyperaemia 
mcchan. pulmon., hepat., rcn., lien. et intest. Hydrothorax cum compress. 
pulm. Hydrops ascites, anasarca. Hypertrophia intumescentia tonsillar. 

Die von so vielen Seiten gegebene Erklärung, das diastolische Geräusch 
höre auf, wenn in Folge einer gleichzeitigen Erkrankung der Mitralis 
oder Stenose des Aortenostiums die systolische Füllung der Aorta, daher 
auch die im Moment der Diastole regurgitirte Blutmenge zur Hervor¬ 
bringung eines Geräusches zu gering ist, ist, wie ja schon gezeigt wurde, 
offenbar für viele, gewiss aber nicht für alle Fälle zutreffend. Denn ab¬ 
gesehen davon, dass auch Beobachtungen einer ganz uncomplicirten In¬ 
sufficienz der Aortenklappen ohne Geräusch vorlicgen (Hurd), müssen ja 
durch diese Momente, die eben nichts anderes verursachen, als eine zu 
geringe systolische Füllung der Aorta, auch die davon ab¬ 
hängigen charakteristischen Erscheinungen an den peripheren 
Arterien verschwinden. 

Wie aber steht cs mit jenen Fällen, wo der hohe Puls, die laut 
tönenden Arterien im Gegentheil eine starke Füllung der Gefässe, die 
»Spannung des Pulses einen hohen arteriellen Blutdruck beweisen, w r ie in 
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dem eben erzählten Falle? Da muss im Moment der Diastole eine ge¬ 
nügende Blutmenge unter hohem Druck regurgitirten, die dann, mit dem 
aus dem linken Vorhof kommenden Blute collidirt und das Geräusch 
erzeugt. 

Da meint Leubc, wie schon angegeben, dass in Fällen von hoch¬ 
gradiger Insufficienz, wo die Klappen nur mehr kleine Läppchen dar¬ 
stellen, keine Wirbel entstehen, dass auch kein Geräusch gehört wird, 
vielmehr der von der Pulmonalis fortgeleitete 2. Ton. Doch sollte man 
meinen, dass, wenn auch an den Klappenresten keine Blutwirbel mehr 
zustande kommen, doch die ira Ventrikel stattfindende Blutcollision ein 
Geräusch erzeugen könne. Erst wenn diese aufhört, fällt die letzte Ur¬ 
sache für die Entstehung irgend einer Schallerscheinung weg. Ich glaube 
nun, dass darauf die Form der Insufficienz insofern von Ein¬ 
fluss sein kann, als sie den Blutstrom, wenn auch nur um 
ein Geringes, von seiner ursprünglichen Richtung abzulenkcn 
im Stande ist. 

Unter gewöhnlichen Verhältnissen bilden ja die aus dem linken 
Vorhof und rückläufig aus der Aorta in den linken Ventrikel kommen¬ 
den Blutströme mit einander einen nach oben offenen, sehr spitzen 
Winkel. Es kann also schon eine geringe Ablenkung des regurgitirten 
Blutes genügen, um die beiden Strömungen einander annähernd parallel 
zu machen. Da aber die Intensität des Geräusches von der 
Stärke der entstehenden Blutwirbel, und diese offenbar von 
der Richtung, in welcher die beiden Blutströme aneinander 
prallen, abhängt, so könnte dieses Moment zweifellos ge¬ 
nügen, um die Intensität des Geräusches so stark abzu¬ 
schwächen, dass es, wenn überhaupt noch vorhanden, vom 
zweiten Pulmonalton vollständig verdeckt wird. 

Ich glaube also, dass es sich wohl der Mühe verlohnen würde, in 
Fällen von Insufficienz der Aortenklappen ohne Geräusch, in denen 
keine anderen Complicationen vorliegen oder aber die im Leben beob¬ 
achteten peripheren Gefässerscheinungen eine starke Füllung der Arterien 
und hohen Blutdruck bewiesen haben, auf die Form der zwischen den 
schlussunfähigen Klappen gebliebenen Oeffnung genau zu achten. Viel¬ 
leicht könnte der Vergleich verschiedener diesbezüglicher Beobachtungen 
doch eine Erklärung dieses noch ziemlich dunklen Krankheitsbildes er¬ 
geben. 

Bald darauf habe ich Gelegenheit gehabt, einen zweiten Fall der¬ 
selben Art zu beobachten, dessen Deutung aber nach den Ansichten 
über den Einfluss des Blutdruckes auf das Geräusch keine besonderen 
Schwierigkeiten macht: 

Katharina K., 50 J., Bedienerin, aufgenommen am 15. Juni 1895. Die Kranke 
giebt an, als Kind und in ihrer späteren Jugendzeit stets vollkommen gesund ge- 
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wesen zu sein, gicbt auch mit Bestimmtheit an. nie an Gelenksrheumatismus gelitten 
zu haben. Seit einigen Jahren leidet sie an Herzklopfen, das nicht nur nach körper¬ 
lichen Anstrengungen, sondern mitunter auch spontan auftritt. Seit Februar d. J. 
bestehen sehr oft heftige kolikartige Schmerzen im Bauch, sowie hartnäckige Diar¬ 
rhöen, auch ab und zu Erbrechen. Vor 8 Tagen sollen zum ersten Mal Oedeme in 
der Knöchelgegend aufgetreten sein. 

Status praesens: Die Kranke ist mittelgross, von gracilem Knochenbau, 
schwacher Muskulatur, fast fehlendem Unterhautfettgewebe, sehr blass. 

Geringe Oedeme an den Beinen und Augenlidern. 

Die Untersuchung der Lungen ergiebt normale Verhältnisse in Bezug auf die 
Uercussion, während die Auscultation das Bestehen eines mässigen Katarrhs nach¬ 
weist. 

Der llerzspitzenstoss im 6. Intercostalraum, ausserhalb der Mamillarlinie, ver¬ 
breitert, hebend. Die dort beginnende Dämpfung reicht entlang dem Diaphragma 
bis zum linken Sternalrand. Herzbasis am unteren Rande der 3. Kippe nicht breiter. 
L eber allen Ostien hört man zwei reine Töne, deren zweiter über der 
Auscultationsstelle der Aorta ganz auffallend laut klingend ist. 

Die Radialarterie etwas geschlängelt, rigid, die Puls welle ziemlich hoch, 
deutlich schnellend, die Spannung aber gering. Pulsfrequenz 84. (Fig. 3). 


Fig. 3. 



Lauter Ton über der Cubitalis. Doppel ton (bei stärkerem Druck 
Doppelgeräusch) über der Cruralis. Kein Capillarpuls. 

Die Untersuchung des Abdomens ergab, von einem constatirten Descensus uteri 
abgesehen, keine Abnormität. Durch das ausgesprochen marastische Aussehen der 
Kranken verleitet, suchte man ganz besonders nach einem Carcinom, das am ehesten 
wegen der bestehenden Beschwerden im Magendarmtraktus vermuthet werden musste. 
Doch ergaben alle diesbezüglichen Untersuchungen ein negatives Resultat. 

Die Schwäche nahm rasch zu, am 15. September trat der Tod ein. 

Sectionsbefund: Tuberculosis chron. lob. sup. pulm. utriusque. Endarteritis 
chron. deform. Aortae cum Insufficientia levis gradus valvularum Aortae 
et Hypertrophia ventriculi sin. Atrophia renum ex \rterioscleros. Anaemia. 

Die Ursache des fehlenden Geräusches ist in diesem Falle unschwer 
zu finden: Einerseits handelte es sich nur um eine geringe Insufficienz, 
weshalb auch die im Momente der Diastole aus der Aorta in den linken 
Ventrikel regurgitirte Blutung keine bedeutende sein konnte. Dazu kam 
aber auch die hochgradige Anaemie, als deren Ursache wohl die 
bei der Nekroskopie constatirte Tuberculosc anzusehen war. Dement¬ 
sprechend war auch der arterielle Blutdruck geringer, das Rückfliessen 
des Blutes in den linken Ventrikel erfolgte unter einer zur 
llervorbringung des Geräusches nicht genügenden Vis a tergo. 
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Wenn auch ein scheinbarer Widerspruch zwischen der Höhe des 
Pulses und dem niederen Blutdruck besteht, so ist ja doch bekannt, 
dass der hohe Puls bei weitem nicht immer gespannt zu sein braucht, 
dass im Gegentheil gerade der wenig gespannte Puls bei anaemischen 
Zuständen hoch ist. Offenbar spielen die Zustände der Arterienwand 
dabei eine Rolle. Wenn auch in dem oben erzählten Falle die Puls- 
erhebung ziemlich hoch war, so ist doch die geringe Spannung der 
Arterie angegeben gewesen. 

3. Pseudoinsufficienz der Aortenklappen. 

Dieser Symptomencomplex ist erst in jüngster Zeit von Litten 
und auf dessen Anregung von Lennhoff genauer beschrieben. Es han¬ 
delt sich um eine Erkrankung „die ganz den Eindruck einer Aor- 
teninsufficienz hervorruft, mit keiner anderen Krankheit 
verwechselt werden kann, aber nicht auf einer Schliessungs¬ 
unfähigkeit der Aortenklappen beruht“. Litten meint, es handle 
sich dabei um eine Lähmung der Artericnmusculatur, Lennhoff ist der 
Ansicht, dass neben den Elasticitätsverhältnissen der Arterien auch deren 
Weite beziehungsweise Enge in Betracht gezogen werden müsse. In der 
an den Litten’ sehen Vortrag sich anschliessenden Discussion betont 
Fürbringer, man dürfe immer erst nach der Section die Diagnose auf 
Pseudoinsufficienz der Aortenklappe stellen, weil es sonst doch noch 
wahrscheinlicher ist, dass es sich um eine wirkliche, eventuell relative 
Insufficienz der Aortenklappen ohne Geräusch handelt. 

Mir sind in der letzten Zeit an der III. medic. Klinik zwei durch 
die Section sichergestellte Fälle von Pseudoaorteninsufficienz vorgekom¬ 
men, deren Krankengeschichten ich auszugsweise wiedergebe: 

Rosalia Sei)., 53 .1., Private, aufgenommen am 21. August 1894. Aus den 
Antecedentien der Kranken ist zu erwähnen, dass sie als Kind Cholera und mit 40 
•lahren eine Bauclifellenentzündung durchgemacht haben soll. Vor 2 .Jahren erkrankte 
sie mit Schmerzen in den unteren Extremitäten, auch stellte sich rasch eine derartige 
Gebrauchsunfähigkeit derselben ein, dass sie gezwungen war, das Bett aufzusuchen, 
das sie nicht mehr verlassen sollte. Auch Sehstörungen traten zur selben Zeit auf. An 
Herzklopfen oder ausgesprochener Athernnnlh scheint die Kranke, deren Angaben 
allerdings an Verlässlichkeit viel zu wünschen übrig lassen, nicht gelitten zu haben, 
nur giebt sie an, seit längerer Zeit ein gewisses Druckgefühl in der Brust zu haben. 
Während früher Incontinentia urinac et alvi bestanden haben soll, leidet die Kranke 
jetzt im Gegentheil an schwer zu überwindender Retention. 

Die klinische Untersuchung ergiebt das Bestehen einer typischen 
Tabes dorsalis mit sehr bedeutender Ataxie, höchstgradiger Arthropathie des lin¬ 
ken Hüftgelenkes. Der Femur trägt, weder Kopf, noch Schenkelhals , noch Tro¬ 
chanter, es besteht ein derartiges Schlottergelenk, dass der Oberschenkel im Hüft¬ 
gelenk um 150° rotirt werden kann, ohne dass die Kranke auch nur die geringsten 
Schmerzen dabei empfindet. Bedeutende Störung der Lairevorstollumr. verspätete 
Schmerzemptindung, schwerer Decubitus, Cystitis. 
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Auf diese Symptome näher einzugehen, halte ich für unnöthig. 

Die Auscultation und Percussion der Lungen ergiebt spärliche, doch über allen 
Partien hörbar, nicht klingende, ziemlich grossblasige Rasselgeräusche. 

Die Untersuchung des Circulationsapparatcs ergiebt Folgendes: 

Ilerzspitzenstoss im 5. Intercostalraume, daumenbreit ausserhalb 
der Mamillarlinie, hebend, deutlich verbreitert. Die Dämpfung reicht 
nach rechts bis zum rechten Sternalrand, die Basis am unteren Rand der UI. Rippe 
nicht verbreitert. 

Ueber allen Ostien hört man ein schwaches, den ersten Ton begleitendes blasen¬ 
des systolisches Geräusch. 

Der 2. Ton überall rein, an der Auseultationsstelle der Aorta auf¬ 
fallend klappend. 

Radialpuls ausgesprochen altus et celer. Der Puls ist deutlich in den 
meisten kleinen Arterien zu fühlen, sehr schöner Capillarpuls an den Fingernägeln 
und einer roth geriebenen Stelle der Stirnhaut. Cubitalis laut tönend, über der 
Cruralis ein einfacher Ton. 

Die Kranke verfiel sehr rasch und schon am 24. September trat der Tod ein. 

Lag eine lnsufficienz der Aortenklappen vor oder nicht? Während 
der ganzen Beobachtungsdauer der Kranken, die ja doch einen 
ganzen Monat gewährt hatte, war niemals auch nur die Andeu¬ 
tung eines diastolischen Geräusches zu hören gewesen. Das¬ 
selbe war aber doch auch in dem früher erzählten Fall constatirt 
worden und trotzdem bestand eine hochgradige lnsufficienz der Aorten¬ 
klappen. 

Ohne auf das von mancher Seite behauptete, durch die Statistik 
unserer Klinik jedocli nicht erwiesene „häufige Zusammentreffen von 
Tabes und Aortenklappeninsufficienz u Rücksicht zu nehmen, wurde im 
vorliegenden Falle trotz des immer reinen aceentuirten 2. Aortentones 
im Hinblick auf die exquisiten Erscheinungen von Seite des peripheren 
Gefässsystems die Diagnose auf lnsufficienz der Aortenklappen 
gestellt. 

Die Section, welche am 25. September vorgenomraen wurde, er¬ 
gab die Unrichtigkeit dieser Ansicht. Die Diagnose lautete vielmehr: 
Phthisis tubcrculosa lobi sup. utriusque et infiltratio tuberculosa pulmo¬ 
num. Degeneratio grisea funiculi post, medullae. Arthrit. deform, 
coxae et genu sin. Atheromatosis Aortae et artcriar. peripher. 

Wenige Monate später sah ich den 2. Fall: 

Franziska Sch., 62 .1., Private, aufgenommen am 16. Februar 1895. Die 
Kranke will bis vor 2 Jahren stets gesund gewesen sein, soll aber seit dieser Zeit 
an häufig auftretendem Herzklopfen leiden. Sie kommt wegen chronisch-rheumatischer 
Beschwerden in das Spital. 

Der Ilerzspitzenstoss im 6. intercostalraum, über daumenbreit 
ausserhalb der Mamillarlinie, verbreitert, hebend. Im Breitendurchmesser 
ist die Herzdämpfung kaum nennenswerth vergrössert. An der Herzspitze ein leises, 
systolisches blasendes Geräusch zu hören, das gegen die Basis zu an Intensität zu¬ 
nimmt, daselbst in gleicher Weise über der Aorta und Pulmonalis hörbar ist. Ueber 
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allen Ostien ein reiner 2. Ton, der besonders über der Aorta sehr be¬ 
deutend accentuirt ist und mit der aufgelegten Hand als kurzer Schlag 
gefühlt werden kann. Die Verhältnisse bleiben die gleichen, ob nun die Patientin 
liogt oder steht, ob sie in Ruhe ist oder stärkere Bewegungen ausgeführt hat; immer 
ist der II. Aorten ton vollkommen rein, sehr stark accentuirt. 

Aortenbogen im Jugulum deutlich puLsircnd. Die Radialis mittelweit, geschlän¬ 
gelt, die Wand etwas rigide. 

Pulsus altus et celer. Die UInaris, eine über den Daumenballen abnorm 
verlaufende kleine Aiterie, die Tibialis antica et postica, A. dorsalis pedis zeigen 
sehr ausgesprochene Pulsation. 

Capillarpuls deutlich wahrnehmbar. Ueber der Art. cubita 1. ein 1 au- 
ter systol. Ton. Ueber der Cruralis nur ein Ton, der durch Druck mit dem Stetho¬ 
skop in ein Geräusch umgewandelt wird. 

Zu der schon am Anfang des Spitalaufenthaltes der Kranken constatirten dif¬ 
fusen Bronchitis war am 1. März eine Pneumonie im linken Unterlappen hinzugetreten, 
der die Kranke am 2. März erlag. 

Sectionsdiagnose: 

Endarteriitis chron. deformans Aortae et artcr. coronar. cum cicatrici- 
bus myocardii. Dilatatio cordis dextri ex emphysemate pulmon. Bronchitis purulenta 
dillusa chron. cum pneumonia lobul. lobi inferior, pulm. utriuscpie et infarctu lobi 
inferior, pulmon. sin. in suppuratione. Atrophia renum ex arteriosclerosi. Marasmus. 
Pleuritis fibrinosa purulenta sin. 

Die Semilunarklappcn der Aorta erwiesen sich als voll¬ 
kommen zart, schlussfähig. 

In einem dritten Fall, den ich ambulatorisch zu sehen Gelegenheit 
hatte, fehlt allerdings der durch die Section zu erbringende Beweis der 
Schlussfähigkeit der Aortenklappen, weshalb ich ihn nur anhangsweise 
erwähnen will. 

Ferdinand W., 53 J., Photographengehilfe, kam zum ersten Mal am 19. März 
1895 in der Ambulanz die 111. med. Klinik. Er leidet seit einigen Jahren an Be¬ 
schwerden von Seite des Herzens, insofern als er bei stärkeren Anstrengungen Herz¬ 
klopfen bekommt. Auch Athemnoth stellt sich mitunter in nicht unbedeutendem 
Grade ein. 

Die Herzspitze ist im VI. Intercostalraume in der vorderen Axillar¬ 
linie, Spitzenstoss etwas verbreitert, hebend. Die Dämpfung reicht bis zur 
Mittellinie des Körpers, die Basis am oberen Rande d.er IV. Rippe Vj 2 cm breit. 
Ueber der Herzspitze ein gedehnter erster, reiner zweiter Ton, über der Tricuspidalis 
und Pulmonalis zwei reine Töne, über der Avise ul tationssteile der Aorta ein 
ziemlich lautes, blasendes systolisches Geräusch, vollkommen reiner, 
laut klingender, auch mit der Hand fühlbarer II. Ton. 

Die Radialis etwas geschlängelt, aber weich, Pulsus altur et celer, von an¬ 
nähernd normaler Spannung. Ton in der Cubitalis, über der Cruralis ein Ton, 
über der Carotis systolisches Geräusch, diastolischer Ton. Pulsation deutlich 
fühlbar in kleineren Arterien, nur undeutlicher Capillarpuls. 

Diagnose: Hypertrophia et Dilatatio ventriculi sinist. ex Athe¬ 
rom a tos. 

In den zwei erst angeführten Fällen kann ja die Diagnose, die durch 
den Sectionsbefund sichergestellt ist, keinem Zweifel unterliegen. Im 3. Fall 
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konnte allerdings eine Insufficienz der Aortenklappen ohne Geräusch vor¬ 
liegen. Aus einem später anzuführenden Grunde glaube ich mich aber 
wegen der konstanten Atheromatose eher für eine Schlussfähigkeit 
der Semilunarklappen entscheiden zu müsse, da diese Gefässer- 
krankung, wie mir scheint, eine Erklärung der an Aortcninsufficienz er¬ 
innernden Arteriensymptome gestattet. 

Soll man sich darüber klar werden, warum in den zwei früher er¬ 
wähnten Fällen mit konstantem Intaktsein der Serailunarklappen der 
Aorta sich doch die für Insufficienz der Aortenklappen so typischen 
arteriellen Symptome entwickelt haben, so muss zuerst die Frage be¬ 
antwortet werden, wodurch diese Erscheinungen überhaupt bedingt sind. 
Alle diese Symptome erklären sich, wie allgemein angenommen wird, aus 
der raschen und starken Füllung und ebenso plötzlichen Ent¬ 
leerung der Arterien. Es kann ja kein Zweifel sein, dass gerade 
bei der Insufficienz der Aortenklappen, wo durch den dilatirten linken 
Ventrikel im Momente der Systole nicht nur das aus dem linken Vor¬ 
hof gekommene, sondern auch das während der Diastole aus der Aorta 
regurgitirte Blut in den Kreislauf geworfen wird und zwar nicht mit der 
normalen, sondern der Kraft des hypertrophischen Ventrikels, die systo¬ 
lische Füllung der Arterien eine besonders starke und plötzliche sein 
wird. Audererseits erfolgt aber die Entleerung der Arterien rascher, weil 
im Moment der Diastole das Blut nicht nur nach der Peripherie, sondern 
auch nach dem Herzen zurück ausweichen kann. 

Wäre die Insufficienz der Aortenklappen als solche die 
Hauptursache für das Zustandekommen der peripheren Ge- 
fässsymptome, so müsste die Intensität dieser in geradem 
Verhältniss zur Grösse der bei der Diastole entsprechend dem 
Aortenostium übrig bleibenden Oeffnung sein. Das ist aber ge¬ 
wiss nicht unter allen Umständen der Fall. So habe ich z. B. einen 
Kranken mit chronischer Nephritis und Atheromatose der Aorta gesehen, 
bei dem die Erscheinungen von Seite der peripheren Arterien (Pulsus 
metallious, Tönen der Cubitalis, fühlbarer Puls in kleinen Arterien, 
Capillarpuls, Doppelton über der Curalis) in ganz exquisiter Deutlichkeit 
vorhanden waren. Die Auscultation der Aorta ergab ein lautes systo¬ 
lisches Geräusch, nicht scharf begrenzten, manchmal von einem ganz 
kurzen Geräusch gefolgten zweiten Ton. Dabei war das Herz im Längen¬ 
durchmesser beträchtlich vergrössert. 

Die Section ergab excentrische Hypertrophie des linken, weniger 
des rechten Ventrikels, Atheromatose der Aorta, massige Erweiterung 
des Bogens der Aorta mit relativer Insulficienz der übrigens voll¬ 
kommen zarten Klappen. Nephritis. 

Also trotz der nur unbedcuten den relativen Insufficienz der Aorten- 
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klappen, in Folge dessen nur kleiner Oeffnung, die so ansgesproehenen 
Erscheinungen der Arterien. 

So muss nach anderen Ursachen für das Zustandekommen dieser 
Symptome gesucht werden. Wie schon früher angedeutet, ist die Hyper¬ 
trophie und Dilatation des linken Ventrikels dafür verantwort¬ 
lich zu machen. Diese beiden Zustände müssen aber miteinander com- 
binirt sein. Die Hypertrophie allein genügt ebensowenig, wie die Dila¬ 
tation. Das zeigt jeder Fall von Nephritis mit secundärer Hypertrophie 
des linken Herzens: Der Puls wird voll, gespannt, bekommt aber niemals 
den cigcnthümlich schnellenden Charakter, wie er bei Insufficicnz der 
Aortenklappen beobachtet wird. Andererseits ist aber die Dilatation 
allein wieder nicht im Stande, den Arterienpuls in der besprochenen 
Weise umzugestalten, das Herz bedarf dazu auch der nöthigen Kraft, 
die Wand des dilatirt.cn Ventrikels muss gleichzeitig hypertrophirt sein. 

Sehr schön lassen sich diese Verhältnisse nachweisen, wenn bei 
Kranken mitInsufficicnz der Aortenklappen eine schwere Compensations- 
störung auftritt und damit die typischen, peripheren Erscheinungen fast 
völlig aufhören. So habe ich gerade einen an uncomplicirter Aorten- 
insufficienz Leidenden in Behandlung; wegen hochgradiger Athemnoth 
bat er das Spital aufgesucht: 

Die Herzspitze liegt im VI. Intercostalraum weit ausser der Mamil- 
larlinie, über der Auscultationsstclle der Aorta hört man ein lautes, 
langgezogenes, schabendes, diastolisches Geräusch. Der Radialpuls ist 
irregulär, Frequenz 06. Pulswelle niedrig, Spannung gering. Puls in 
kleineren Arterien nicht fühlbar, kein Tönen der Cubitalis, kein Capil- 
larpuls. Allgemeine Stauungserscheinungen. 

Erst nach längerer Zeit gelang cs durch Darreichung der entsprechen¬ 
den Mittel die Herzkraft zu heben. Cyanose und Oedeme schwanden, 
gleichzeitig traten die typischen Erscheinungen des Pulses (Celerität, 
Tönen der Arterien, Capillarpuls) in exquisiter Weise hervor. 

Die beiden beigegebenen Zeichnungen sollen das Verhalten des 
Radialpulses während der Compensationsstörung (Fig. 4) und nach wieder- 


Fig. 4. 



erlangter Besserung dieses Zustandes (Fig. 5) illustriren. Ich will aus¬ 
drücklich bemerken, dass der Kranke ganz gewiss keine acute Endocar- 
ditis hatte, dass also sicher in der Gestalt der Oeffnung am Ostinm der 
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Aorta in der Zwischenzeit keine Aenderung eingetreten war. sondern dass 
offenbar nur in der Kraft des linken Ventrikels eine Verände¬ 
rung stattgefunden hat, insofern als diese unter dem Einfluss der 
Medication bedeutend zugenommen hat. 


Fig. 5. 



Ich behaupte also, dass 1. die Intensität der Ge fass Symptome 
bei Insufficicnz der Aortenklappen nicht unmittelbar abhängt 
von der Grösse der entsprechend dem Ostium der Aorta übrig- 
bleibenden Oeffnung, dass vielmehr 2 . die Hypertrophie und 
Dilatation des linken Ventrikels und zwar ganz besonders die 
Combinirung dieser beiden Zustände eine Hauptrolle im Zu¬ 
standekommen dieser Erscheinungen spielt. 

Aber auch das kann nicht die alleinige Ursache des in Rede stehen¬ 
den Krankheitsbildes sein. Denn dieser Zustand des Herzens kommt 
ja im Gefolge anderer Erkrankungen, die zu Drucksteigerung im arte¬ 
riellen Kreislauf führen, recht häufig vor. Somit sollte man meinen, 
dass man sehr oft Gelegenheit haben müsste, diese Pseudoaorteninsuffi- 
cienz zu sehen. Sic scheint aber nicht nur nicht häufig, sondern im 
Gegentheil sogar auffallend selten zu sein, wenn wir darunter nicht 
etwa einen Symptomencomplex verstellen, der uns an eine Insufficienz 
der Aortenklappen entfernt erinnert, sondern vielmehr ein Krankheits¬ 
bild, das wir auf den ersten Blick als den erwähnten Herzfehler an¬ 
sprechen müssen, bis wir uns durch die Auscultation zu unserem Er¬ 
staunen davon überzeugen, dass ein reiner klappender Ton über der 
Aorta zu hören ist. 

Und noch ein Moment kommt hinzu, das uns zwingt, nach anderen 
Ursachen der Pseudoarterieninsufficienz zu suchen: In dem einep zur 
Section gelangten Fall war keine Hypertrophie und Dilatation des linken 
Ventrikels angegeben worden. Und doch waren die Erscheinungen da. 
Wenn also die Ursache nicht im Herzen liegen muss, so bleiben natür¬ 
lich nur mehr die Gefässe, d. h. die Arterien übrig, auf die die Auf¬ 
merksamkeit gelenkt werden muss. 

Lennhoff sowohl als auch Litten glauben in ihren bezüglichen 
Publicationen, es handle sich um eine Lähmung der Arterienmuscu- 
latur, Lennhoff beruft sich dabei auf die Thalsache, dass im Fieber 
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Pulsus celer und Capillarpuls beobachtet worden sei. Er giebt aber bei 
dem einen zur Section gekommenen Fall noch einen Befund an, der mir 
nicht unwichtig erscheint, eine etwas engere Aorta als es der Nonn 
entspricht. Das habe ich allerdings bei meinen zwei zur Nekroskopie ge¬ 
kommenen Fällen nicht gesehen, wohl aber wurde bei beiden ein hochgradi¬ 
ges Atherom der Aorta constatirt. Wenn nun die Aorta aus einem 
weichen, elastischen in ein relativ starres Rohr umgewandelt 
ist, so stelle ich mir vor. dass die Arteriensystole und Diastole 
in diesem Gcfässe wohl nicht mehr in der normalen Weise ab- 
laufcn kann. Die herzsystolische Erweiterung der arteriellen 
Gefässe ist aber eine Conditio sine qua non für die Entleerung 
des Ventrikels. Wenn sich nun die Aorta nicht in der ent¬ 
sprechenden Weise herzsystolisch erweitert, so muss die Pul¬ 
sation in den peripher liegenden Arterien eine ausgiebigere 
sein, ja sie wird sich nicht nur bis in die kleineren Gefässe, 
sondern auch noch in die Capillaren respective Praecapil- 
laren fortpflanzen. Dies umsomehr, wenn der dilatirte und 
hvpertrophirte Ventrikel mehr Blut mit grösserer Kraft in 
den arteriellen Kreislauf wirft. Es wird mit anderen Worten wegen 
zu geringer herzsystolischer Erweiterung der Aorta mehr Blut in die 
peripheren Arterien gelangen, dort also einen grösseren Seitendruck ent¬ 
wickeln, somit zu einer deutlicheren Pulsation führen. Unter solchen 
Umständen muss die Pulswelle rasch und hoch ansteigen, dadurch eine 
so beträchtliche Spannung der Wand eintreten, dass ein Ton entsteht, 
dass der Puls die Eigenthümlichkeit gewinnt, die so treffend mit dem 
Namen „Pulsus metallicus“ bezeichnet worden ist, es muss ferner 
der Puls in kleineren Arterien fühlbar, in den kleinsten sichtbar werden. 

Ganz analog sind ja auch die Ansichten, die Herz in seiner 
Arbeit über sicht- und fühlbare Arterienpulsationen ausspricht. 
Er sagt: 

„Der normale Mangel einer sicht- und bei geringstem Fingerdruck 
fühlbaren Pulsation ist eine Folge des durch die Nachgiebigkeit der 
Aorta bewirkten Ausgleiches der Druckschwankung im Kreislaufgefälle. 
Verliert die Aorta durch pathologische Vorgänge ihre 
Elasticität, dann kann sie den Ausgleich nicht bewirken, und 
cs ist die Möglichkeit geboten, dass in Folge der nunmehr 
abnorm grossen Druckschwankungen periphere Arterien sicht¬ 
bar pulsiren, die es sonst nicht zu thun pflegen. 

Allerdings fehlt das zur Erklärung des abnorm raschen Abfalles 
des katakroten Schenkels der Pulscurve als nothwendig angenommene 
herzdiastolische Abfliessen des Blutes nach zwei Richtungen, weil ja in 
unserem Falle die Klappen in diesem Momente geschlossen sind, also 
keine Regurgitation stattfindet, leb halte aber das Zuriickfliessen des 
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Blutes nicht für unbedingt notlnvendig zum Zustandekommen des raschen 
Absinkens der Pulswelle. Es genügt ja zur Erklärung dieses Momentes 
die Elastieität allein. Je mehr eine elastische Röhre gedehnt wird, 
desto rascher muss sic im Moment, in dem der Druck aufhört, in 
ihre Gleichgewichtslage zurückgehen. Hier nun, wo die herzsystolische 
Erweiterung der Arterien über die Norm hinausgeht, muss also aucli 
das Abfallen des katakroten Schenkels abnorm rasch stattfinden. 

Ein anderer Punkt, der noch besprochen zu werden verdient, ist 
die Rückstosselevation. 

Man sollte meinen, dieses Moment zur Differentialdiagnose gut ver¬ 
werten zu können. Dem ist aber gewiss nicht so: denn es kann mit 
voller Bestimmtheit behauptet werden, dass eine Jnsufficietiz der 
Aortenklappen diese secundäre Erhebung im abfallenden 
Curvensehcnkel durchaus nicht aul'heben muss. Abgesehen da¬ 
von, dass auch bei der stärksten Insufficienz, d. h. bei fast fehlenden 
Aortenklappen ein plötzliches in den Anfang der Diastole fallendes An¬ 
prallen der Blutsäule an die Ventrikelwand und somit ein Rückstoss 
stattfindet, lehrt ja die anatomische Erfahrung, wie oft bei klinisch 
deutlich ausgesprochener Insufficienz noch grosse Theile der Klappen er¬ 
halten sind, ja ausserordentlich häufig*eine Klappe in ihrer Totalität 
vollkommen normal ist. Aus diesen noch erhaltenen Klappen, be¬ 
ziehungsweise Klappenresten erklärt es sich zur Genüge, dass eine deut¬ 
liche Rückstosselevation zustande kommen kann. 

Andererseits muss aber noch in Erwägung gezogen werden, dass 
die Stärke der genannten Erhebung ja nicht nur von der Intensität des 
Anpralles der Blutsäule abhängt, sondern dass auch noch andere Mo¬ 
mente dabei in Frage kommen, so z. B. der Zustand der Arterien¬ 
wand. Nur daraus erklärt es sich ja, warum bei erschlafften Arterien 
(Fieber etc.) die Rückstosselevation so deutlich wird, dass sie mit dem 
Finger als Dicrotisinus gefühlt werden kann. 

Und wenn schliesslich der früher erwähnte Fall von Aortenklappen- 
insufficienz ohne Geräusch in’s Auge gefasst wird, in dem durch Jahre 
der dicrote Puls fühlbar war, ohne dass irgend ein Umstand für ge¬ 
doppelte Ilerzeontraktion gesprochen hätte, so ist ja das der beste Be¬ 
weis für die Behauptung, dass in der Rückstosselevation kein 
Unterscheidungsmerkmal zwischen Insufficienz ohne Ge¬ 
räusch und Pseudoi nsu fficienz zu suchen ist. 

Wie schwierig es unter solchen Umständen mit der Diagnose dieser 
Erkrankung bestellt ist, das ergieht sich daraus wohl von selbst. Nur 
wo bei eonstatirter Atheromato.se der Aorta und daraus sich erklären¬ 
der Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels neben den 
typischen peripheren Erscheinungen constant ein reiner diastolischer Ton 
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gehört wird, weder durch Bewegungen noch durch Lagewcchsel ein 
Geräusch hervorgerufen werden kann, liegt die Möglichkeit einer 
Pseudoinsufficienz vor. Hat man aber die Schlussfolgerungen auch 
noch so logisch angcstellt, die Section kann trotzdem eine Ueber- 
raschung bringen, insofern doch eine wirkliche Insufficienz der Klappen 
ohne Geräusch vorliegen kann, so dass die Behauptung Fürbringer’s, 
man könne diesen Zustand erst nach der Section sicher erkennen, viel 
für sich hat. 

Sehe ich von den accidentellen diastolischen Geräuschen über der 
Aorta, die ich niemals zu beobachten Gelegenheit hatte, ab, so ergeben 
sich aus den angeführten Fällen und dem Vergleich mit den diesbezüg¬ 
lichen Literaturangaben die folgenden Schlussfolgerungen: 

Eine echte Insufficienz der Aortenklappen kann be¬ 
stehen, ohne dass jemals auch nur die leiseste Andeutung 
eines diastolischen Geräusches wahrgenommen wird. Sehr 
oft handelt es sich da um zu geringe systolische Füllung der 
Aorta, wie es im Verlauf einer complicirenden Mitralaffection, einer 
Aortenstenose, durch Blutungen oder andere den Blutdruck herab¬ 
setzende Momente Vorkommen kann. 

Damit im Einklang ist die Erfahrung, dass unter Umständen das 
Geräusch in der Ruhe unhörbar ist, nach stärkeren Bewegungen aber 
(also bei gesteigertem Blutdruck) wahrgenommen werden kann. 

Wo aber der Pulsus altus et celer, das Tönen der Arterien, der 
Capillarpuls, die vermehrte Spannung des Pulses etc. eine starke 
Füllung der Aorta, einen hohen Blutdruck beweisen, da scheint die 
Form der zwischen den Klappen bleibenden Oeffnung auf die 
Geräuschbildung von Einfluss zu sein, so zwar, dass das aus 
der Aorta regurgitirte Blut in seiner Strömungsrichtung ab¬ 
gelenkt, dem aus dem linken Vorhof kommenden mehr parallel 
gemacht wird, und so durch Verminderung der Collision der 
beiden Blutströme das Geräusch abgeschwächt resp. ganz 
zum Verschwinden gebracht wird, so dass nur der zweite 
Pulmonalton zu hören ist. 

Andererseits giebt es eine Erkrankung, welche die typischen 
Erscheinungen der Insufficienz der Aortenklappen in Bezug 
auf die Symptome von Seite der peripheren Arterien dar¬ 
bietet; eventuell wird dabei auch eine Hypertrophie und Dila¬ 
tation des linken Ventrikels gefunden. Trotzdem ist über 
der Auscultationsstelle der Aorta jederzeit ein klingender 
zweiter Ton, niemals ein Geräusch zu hören. Bei der Section 
erweisen sich die Semilunarklappen der Aorta vollkommen 
schlussfähig. Der für dieses Krankheitsbild von Eilten gewählte 
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Ausdruck Pscudoaorteninsufficienz ist sehr zutreffend, weil cs, vom 
Geräusch abgesehen nicht von einer wirklichen Insufticienz differenzirt 
werden kann. 

Auffallend ist, dass in den von mir beobachteten Fällen jedes Mal 
eine starke Atheromatose der Aorta constatirt wurde. Zwischen 
dieser und den eine Insufficienz der Aortenklappen vortäuschenden Ge- 
fässsymptomen scheint mir insofern ein Causalnexus zu bestehen, als 
in Folge der Starrheit der Aorta die durch die Herzkon¬ 

traktion hervorgerufenen Druckschwankungen nicht schon in 
der Aorta ausgeglichen werden können, sondern sich aus¬ 
giebiger in die peripheren Arterien, ja bis in die Prae- 
capillaren fortsetzen müssen. Ganz besonders deutlich tritt 
dieses Verhalten hervor, wenn im Anschluss an die Athero¬ 
matose der Aorta sich eine Hypertrophie und Dilatation des 
linken Ventrikels ausgebildet hat. Auch die von anderer Seite 
angenommene Erschlaffung der Arterienwand könnte noch dazu bei¬ 

tragen, die Erscheinungen deutlicher zu machen. 

Eine sichere Differentialdiagnose zwischen Aorteninsuffi- 
cienz ohne Geräusch und Pseudoinsuffieienz wird kaum mög¬ 
lich sein. Immerhin dürfte bei sonst gesundem Klappen¬ 

apparat und constatirter Atheromatose eher eine Pseudo- 
insufficienz, bei Combinirung dieses Zustandes mit einem 
anderen Vitium eordis eher eine Insufficienz ohne Geräusch 
vorliegen. 

Ganz gewiss lässt sich aus dem Verhalten der Rückstoss- 
clevation kein Schluss auf den Zustand der Klappen ziehen. 
Denn abgesehen davon, dass sie auch bei Insufficienz der Aorten¬ 
klappen deutlich vorhanden sein kann, ist sie zu sehr von den 
Spannungsverhältnissen der peripheren Arterien abhängig, was dann 
leicht zu Trugschlüssen Anlass geben kann. Auch wäre eine Ver¬ 

wechslung mit gedoppelter Ventrikelcontraktion, wie sie gerade bei 
schweren Herzerkrankungen Vorkommen kann, möglich. 

Wenn also auch derzeit kaum ein brauchbarer Anhaltspunkt zur 
Stellung der Differentialdiagnose besteht, so kann doch vielleicht in 
späterer Zeit, wenn man diesen Krankheitsbildern mehr Aufmerksamkeit 
geschenkt haben wird, mehr Licht in dieses noch so dunkle Capitol 
gebracht werden. 
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Heber einige Imlbftre Symptomencomplexe mit acutem 
und subacutem Beginne. 

Von 

Privatdocenten i)r. Hermann Schlesinger, 

Assistenten an der Klinik Prof. SchrOtter's. 

■u. _ 

1 

Dem Capitel der Bulbärlähmungen ist in letzterer Zeit eine grössere Auf¬ 
merksamkeit zugewendet worden, nachdem die Beobachtungen gelehrt 
haben, dass dasselbe der Forschung noch ein weites, wenig gekanntes 
Gebiet darbietet. 

Eine grössere Zahl von Fällen, welche ich an der Klinik beobach¬ 
tete, zum Theil auch post mortem untersuchen konnte, gaben mir die 
Veranlassung, einen Beitrag zu der Lehre dieser Erkrankungen zu liefern. 

Bulbärc Symptomencomplexe mit acutem oder subacutem Beginne 
können durch mannigfache Erkrankungsprocesse hervorgerufen werden, 
deren jeder unter Umständen dem Leiden die Signatur aufprägt. Im 
Allgemeinen lassen sich nach dem Sitze nachfolgende Hauptgruppen auf- 
stcllcn: In Krankheitsprocesse, welche 

1. in der Mcdulla oblongata selbst liegen; 

2. durch Veränderungen in den Hüllen des Bulbus hervorgerufen sind; 

3. auf Alteration der basalen Gefässe beruhen; 

4. durch cerebralwärts gelegene Krankheitsherde (cerebrale oder ge¬ 
mischte Pseudobulbärparalyse); 

5. durch Spinalprocesse oder Processe im Wirbelkanal mit conse- 
cutiver Circulationsstörung im Bulbus medullae; 

6. durch peripheriewärts von den Kernen gelegene Erkrankungen 
der Bulbärnerven veranlasst sind. 

Hierzu kommen noch: 

7. Bulbärlähmungen ohne anatomischen Befund. 

Schon diese Zusammenstellung lehrt die Mannigfaltigkeit des ana¬ 
tomischen Bildes von Bulbärlähmungen. Wie wächst aber dieselbe noch, 
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wenn man dieser rein räumlichen Eintheilung noch eine Beschreibung 
der anatomischen Grundprocesse folgen lässt! Beschäftigen wir uns vor¬ 
erst mit den beiden ersten Gruppen. 

Acut und subacut auftretende bulbäre Lähmungsprocesse in Folge 
einer anatomisch nachweisbaren Erkrankung der Substanz des 
Bulbus medullae wurden bisher bei folgenden Processen beobachtet: 

1. Blutung in die Medulla oblongata; 

2. Erweichung; 

3. Entzündung: 

a) einfache, 

b) hämorrhagische (Poliocncephalitis inferior), 

c) eitrige; 

4. Tumoren der Medulla oblongata; 

5. Syringomyelie; 

6. Multiple Sclerose; 

7. Tabes. 

Hieran wäre noch eine bisher nur durch einen klinisch beobachteten 
Fall repräsentirte Gruppe anzuschliessen: 

8. Paralysen nach plötzlicher Erniedrigung des atmosphärischen 
Druckes. 

Nur in sehr seltenen Fällen sind ausgedehnte Blutungen in die 
Medulla oblongata als Ursache acuter Lähmungen gesehen worden. Es 
ist dies begreiflich, da der Blutaustritt mit grösserer Gewalt erfolgte, 
zumeist eines der lebenswichtigen Centra tangirte, und dadurch in 
kürzester Zeit den Tod des Individuums herbeiführte, bevor sich noch 
Lähmungserscheinungen entwickelten. Für die nur klinisch beobachteten 
Fälle gilt das Wort Lichtheim’s (1) noch immer, dass die Hämor- 
rhagie in die Medulla oblongata kein abgerundetes Symptomenbild liefert. 
Die anatomischen Befunde zeigen kein besonders häufiges Vorkommen 
grösserer durch einige Zeit getragener Hämorrhagien im Bulbus medullae 
und sogar diese Fälle sind oft nicht beweisend. So der von Jackson 
(One case of paralysis of the tongue etc. 1872. Laneet). Atherom der 
Gefässe mit multiplen rostfarbenen Flecken in der Medulla oblongata 
(Olive, Vaguswurzel) und Herde im Grosshirn. 

Das klinische Bild der Erweichung ist ein je nach dem Sitze und 
der Ursache wechselndes. Es liegen recht zahlreiche Beobachtungen 
dieser — relativ am besten studirten — Krankheitsgruppe vor, welche er¬ 
kennen lassen, dass es gewisse Prädilectionsstellen für Erweichung giebt. 
Es kann nämlich letztere an einer isolirten Stelle des verlängerten Marks 
infolge Erkrankung einer (kleineren) Arterie mit Verschluss der Lich¬ 
tung (infolge von Embolie, Atherom oder Endarteriitis obliterans) zu 
Stande kommen, oder es kann der Erweiehungsprocess im Bulbus Folge¬ 
erscheinung einer Erweiterung der grossen basalen Gefässe (Aneurysma) 
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mit Druck auf das verlängerte Mark sein, oder schliesslich die Com- 
pression durch das Aneurysma, bei gleichzeitiger Thrombose desselben 
eine ausgedehnte Myelomalacie veranlassen. Diese letzteren Formen 
werden später besprochen werden. 

Da die verschiedenen Abschnitte der Medulla oblongata entsprechend 
der Anordnung ihrer nervösen Bestandteile von sehr verschiedener Dig¬ 
nität erscheinen, ist der Wechsel des Symptomenbildes begreiflich. 

Die spärlichen Beobachtungen über isolirte Erweichungen des 
Bulbus medullae zeigen, dass eines der anscheinend typischen Erwei¬ 
chungsgebiete in den lateralen Abschnitten der Medulla oblongata liegt. 
Es erkrankt dann besonders schwer das zwischen Corpus restiforme und 
Olive gelegene Gebiet und die ihm zunächst gelegenen Abschnitte der 
Medulla oblongata (Facialis, Glossopharyngeus, Abduccns, Hyppglossus, 
Nucleus ambiguus, auch noch Olive, Trigeminus, Vagus). Isolirte Er¬ 
krankungen (Myelomalacien) des Bulbus medullae sind weiters bekannt 
unter dem Boden des IV. Ventrikels (Hypoglossuskern, eventuell anstossende 
Abschnitte der Olivenzwischenschicht und Vorderstranggrundbündel). 

Endlich kennt man drittens isolirte Erweichungen der Pyraraiden- 
bahnen mit den angrenzenden Abschnitten der Schleife und Olive. 

In Bezug auf das klinische Bild dieser Läsionen wäre Folgendes zu 
bemerken: Die Symptomatologie derselben ist in erster Linie von dem 
Sitze der Läsion abhängig und wird deshalb bei den verschiedenen 
Haupttypen der Erweichung different sein. 

In weitaus der Mehrzahl der Fälle spielen Störungen der Sprache 
in Folge einer Affection des Hypoglossus, Schling- und Phonations-, 
auch mehrfach Respirationsstörungen eine hervorragende Rolle. Die Local¬ 
diagnose lässt sich mit Rücksicht auf die oft prägnanten Erscheinungen 
mitunter mit grosser Genauigkeit stellen, wie in den Fällen von 
Wallenberg (2) und von Fischl (3) (Fall I), bei welchen allerdings 
die Obductionsdiagnosen fehlen. 

Ich habe mehrmals Fälle klinisch beobachtet, bei welchen es sich 
wahrscheinlich um acute Erweichungen im Bereiche der Medulla oblon¬ 
gata handelte und bei denen eine Localdiagnose möglich war. Ich will 
zwei dieser Fälle hier mittheilen. Der erste der Fälle wurde von mir 
im Wiener med. Club im Jahre 1893 vorgestellt. Ich habe den Kranken 
dann noch etwa ein Jahr lang beobachten können, ihn aber später aus 
den Augen verloren. Die Symptome blieben unverändert. 

I. Beobachtung. 

64jähriger, bis vor 3 Jahren vollkommen gesunder Mann erleidet 
vor 3 Jahren einen apoplectiformen Insult mit lange anhaltendem Be¬ 
wusstseins verl uste. Die Erscheinungen seit Beginn der Erkrankung 
nahezu unverändert. 
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Hochgradige Parese des rechten sensiblen Trigeminus. Neuro- 
keratitis rechts. Parese des rechten Mundfacialis und des Gaumen¬ 
segels auf der rechten Seite. Parese des rechten Stimmbandes(?). Sali- 
vation. Dauernd erhöhte Pulsfrequenz. Sonst Hirn- und Spinalnerven 
normal. Allgemeine Arteriosklerose. 

Der zur Zeit der Vorstellung 64jährige Kranke gab an, bis zum 61. Lebensjahre 
völlig gesund und nie luetisch inficirt gewesen zu sein. In diesem Jahre erlitt Patient 
einen apoplectiformen Insult mit tiefem Bewusstseinsverluste; der Insult trat ein, 
während der Kranke bei Tisch sass und sich vollkommen wohl fühlte. Die Dauer 
der Bewusstlosigkeit betrug 18 Stunden. Unmittelbar nach dem Erwachen aus dem 
Coma waren angeblich die gleichen Erscheinungen, wie jetzt vorhanden, die Extremi¬ 
täten konnten sofort prompt bewegt werden, es waren in ihnen auch keine Paiästhe- 
sien aufgetreten, jedoch bestanden sofort nach dem Erwachen lästige Parästhesien in 
der rechten Gesichtshälfte. Die Augenerkrankung besteht seit 3 Wochen. Mässiger 
Potus. 

Status praesens: Mittelgrosser, wohlbeleibter Mann. Die Untersuchung der 
inneren Organe ergiebt mit Ausnahme einer massigen Arteriosklerose einen normalen 
Befund. Harn frei von Eiweiss und Zucker. 

Status nervosus: Sensorium völlig frei, nie Kopfschmerzen, Gedächtniss 
gut, Sprache näselnd, aber nicht stötternd. Kein Schwindel oder Brechreiz. Puls¬ 
frequenz dauernd erhöht (ca. 90 Pulse). Respiration normal. 

Keine Störung von Seiten des Geruches oder Geschmackes. 

Sehschärfe gut. Augenhintergrund (auf dem linken Auge) normal. 

Das rechte Auge erscheint schwer afficirt. DieConjunctiva chemotisch, die Augen¬ 
lider ödematös. Die Cornea trübe, undurchsichtig, stark eitrig infiltrirt, vollständig 
unempfindlich. Auch eine Berührung der rechten Cornea mit dem Nadelkopfe löst 
weder eine Reflexbewegung noch Schmerzen aus (Neurokeratitis). 

Die Bulbusbewegungen nach allen Richtungen frei. 

Motorischer Trigeminus intact, sensibler Trigeminus links völlig normale Ver¬ 
hältnisse bietend. 

Im Bereiche aller drei Acste des rechten sensiblen Trigeminus besteht eine er¬ 
hebliche Herabsetzung der Berührungsempfindung, eine hochgradige Verminderung 
des Schmerzsinnes und der Temperaturempfindung. Die Schleimhautreflexe auf der 
rechten Seite herabgesetzt (Cornealreflexe verschwunden). Mundschleimhaut auf der 
rechten Seite unterempfindlich. Oefters Parästhesien in der rechten Gesichtshälfte. 

Facialis: Mundfacialis rechts paretisch u. zw. sowohl bei willkürlicher, als auch 
bei unwillkürlicher Innervation. Faciaiisstamm mechanisch nicht erregbar. Stirn- 
facialis nicht gelähmt. Linker Facialis intact. 

Gehör gut. 

Zunge wird gerade vorgestreckt, gut bewegt, sinkt nicht zurück. 

Lähmung des Gaumensegels rechts. Die Getränke regurgitiren durch die Nase, 
näselnde Sprache. Rachenreflex rechts herabgesetzt. 

Laryngoskopischer Befund nahezu normal; das rechte Simmband scheint etwas 
schwerer beweglich zu sein. Kein Fehlschlucken, leichte Salivation. 

Die Sensibilitätsstörung reicht nur bis zum Unterkieferrande. Von da an nach 
abwärts am ganzen Körper die oberflächliche, wie die tiefe Sensibilität in allen Qua¬ 
litäten durchwegs normal. Keine Ataxie. Die Motilität der Körper- und Extremitäten- 
musculatur völlig ungestört, keine Atrophien, keine Paresen. 

Sehnenreflexc intact. 

Blasen-Mastdarmstürungen nicht vorhanden. 
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Die Diagnose musste in Betracht ziehen: 

1. Das Einsetzen mit tiefem Bewusstseinsverluste. Es ist dies ein 
relativ seltenes Vorkommniss, da man zumeist in der Literatur bei acuten 
Erkrankungen der Medulla oblongata nur Angaben über schweren Schwindel, 
aber nicht über Bewusstseinsstörungen vorfindet. 

2. Die Gefässerkrankung. 

3. Das Auftreten von Paralysen bulbärer Nerven, welche räumlich 
nahe beisammen liegen (Facialis, Glossopharyngeo-Vagus, aufsteigende 
Trigeminuswurzel) bei Freibleibenden der Pyramidenbahnen. Die schwere 
Sensibilitätsstörung im Bereiche aller drei Trigeminusäste kann uns 
nach den Untersuchungen Biedl’s (4) über die aufsteigende Trigeminus¬ 
wurzel nicht befremden; auch liegen ja aus früheren Beobachtungen 
mehrfach Mittheilungen über solche schwere Sensibitätsstörungen im Be¬ 
reiche des Trigeminus bei bulbären Herden von (Senator (5), Dumönil (6). 

Versuchen wir nun auf Grund des klinischen Bildes uns die Lan- 
sionsstelle näher zu fixiren. Da ich den Kranken erst Monate nach dem 
Insulte zum ersten Male untersuchte, die Symptome sich auch während der 
Beobachtungsdauer konstant blieben, so sind dieselben als Herdsymptome 
aufzufassen. Was die Längenausdehnung des Herdes anbelangt, so 
können wir uns nicht wohl denselben bis zum Austrittsniveau des spi¬ 
nalen Accessorius herabreichend vorstellen, da Lähmungserscheinungen 
der Schultergürtelmusculatur fehlten. Die untere Grenze des Herdes 
occupirt wahrscheinlich erst die Gegend oberhalb der Pyramidenkreuzung 
in der Querschnittsebene, welche durch den untersten Pol der Olive hin¬ 
durchgelegt ist, und zwar in den seitlichen Abschnitten der Medulla ob¬ 
longata die aufsteigende Quintuswurzel und den motorischen Glossopha- 
ryngeo-Vagus-Accessoriuskern (Obersteiner), den sogenannten Nucleus 
ambiguus. Das Territorium des Erweichungsherdes kann nur ein schmales 
sein, gegen die Mittellinie nicht weit Vordringen, da jede Sensibili¬ 
tätsstörung von Seite des Rumpfes und der Extremitäten fehlt; gegen 
die Mittellinie werden nämlich die ventralwärts ziehenden, der sensiblen 
Leitung dienenden Schleifenfasern getroffen. Ebenso haben wir keinen 
Grund zur Annahme, dass der Herd dorsalwärts tendirt und die grauen 
Hinterstrangskerne schädigt. Von der Peripherie erscheint er noch durch 
schmale Bündel der Klcinhirnseitenstrangbahn getrennt, welche in diesen 
Höhen dorsalwärts zieht. Wenn wir annehmen, dass auch in den höheren 
Schnittebenen der Erkrankungsherd stets das eben beschriebene seitlich 
gelegene schmale Gebiet (aufsteigende Quintuswurzel, Nucleus ambiguus) 
erfasst, in den höheren Schnittebenen aber sich weiter nach hinten bis 
unter den Boden der Rautengrube entsprechend dem Vaguskern erstreckt, 
können wir alle Erscheinungen ungezwungen aus dieser Lage des Herdes 
erklären. Die obere Grenze desselben hätten wir dann in einer Ebene 
zu suchen, welche nahezu dem distalen Rande der Brücke entspricht. 
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Das Auftreten einer Keratitis kann durch Läsion der spinalen Tri¬ 
geminuswurzel allein erklärt werden, nachdem Duval (Journal de 
l’anatomie et physiologie 1878) auf experimentellem Wege diese Mög¬ 
lichkeit nachwies, und ßiedl neuerlich den Beweis erbrachte, und es 
wahrscheinlich machte, dass hierbei eine Durchtrennung von Vaso¬ 
dilatatoren stattfindet, welche ein Analogon, zu den von Stricker in 
den hinteren Wurzeln des Rückenmarkes gefundenen gefässerweiternden 
Nerven darstellen. Auch in einem meiner Fälle von Syringomyelie war 
eine Keratitis wohl durch die Erkrankung der aufsteigenden Trigeminus¬ 
wurzel bedingt. 

In der Literatur findet man unter anderen eine Beobachtung 
Eisenlohr’s (7) (Archiv für Psychiatrie, Band 19), welche grosse Aehn- 
lichkeit mit der unseren aufweist. Es bestand linksseitige completc 
Rccurrenslähmung, Lähmung des linken Gaumensegels, Anaesthesie des 
ganzen linken Quintus (aller Aeste), Nystagmus rotatorius (bei Seiten¬ 
wendung der Augen). Die Obduction ergab eine entzündliche Erweichung, 
welche von der Höhe . des ersten Cervicalis bis zum Niveau der Ab- 
ducenskeme reichte und in den caudal gelegenen Schnittebenen die 
lateralen Abschnitte des Bulbus einnahm, cerebralwärts aber ein grösseres 
noch immer lateral gelegenes dreieckiges Gebiet occupirte, welches sich 
bis zum Boden der Rautengrube erstreckte, mit der Basis zur letzteren 
gerichtet war und die Vaguskernc, das Solitärbündel, einen Theil der 
Quintuswurzel und einen Theil des Corpus rcstiforme afficirte. 

In der äusserst dankenswerthen Arbeit von Wallenberg ist die 
genaue klinische Analyse eines Falles gegeben, welcher eine ziemliche 
Aehnlichkeit mit unserem Falle, jedoch auch Symptome von Seite der 
Extremitäten und Befallensein mehrerer anderer Hirnnerven aufweist. 
Das sehr exact durchgeführte Studium des Falles bewog Wallenberg, 
das Befallensein eines Territoriums anzunehmen, welches ähnlich wie in 
unserem Falle gelagert, aber umfangreicher, besonders im Querdurch¬ 
messer sein musste. Wallenberg hat zur Erklärung seines Falles 
neuerlich Untersuchungen über die Blutversorgung der Medulla oblongata 
angestellt und hat hiebei Resultate erzielt, welche von den grundlegenden 
Forschungen Duret’s (8) einigermaassen abweichen. Nach seinen 
Forschungen ist das von der Arteria ccrebellaris inferior posterior ver¬ 
sorgte Gebiet bei Verschluss dieser Arterie nicht durchwegs gleich schwer 
betroffen. Die intramcdullären Zweige dieser Arterie dringen seitlich in 
die Medulla oblongata ein und ziehen annähernd parallel dorsomedialwärts 
dem Vagus-Accessorius zu einem am Boden der Rautengrubc gelegenen 
Gebiete, welches aber auch auf dem Wege der Collatcralen von den medianen 
Arterien und den Spinales posteriores versorgt wird. Diese Abschnitte 
werden also bei Verschluss der Cerebellaris inferior posterior noch 
weiterhin ihr Blut von anderer Seite her beziehen. Die seitlichen Ab- 
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schnitte der Medulla oblongata, welche von derselben Arterie versorgt 
werden, können schon viel schwerer sich durch Collateralen das Blut 
verschaffen, (es sind [dies: Corpus restiforme, directe Cerebellarbahn). 
Die unmittelbar am Anfangstheile des bulbaren Verlaufes der Arterie 
gelegenen und von derselben versorgten Gebiete (obere Accessorius- 
und untere Vaguswurzeln und deren motorischer Kern, aufsteigende 
Quintuswurzel nebst Kern und die der Quintuswurzel anliegenden Theile 
bis zur Schleifenschichte, innere Nebenolive, unterster Abschnitt der 
Olive) können ihr Blut nicht gut von einer anderen Stelle aus beziehen 
und müssen infolge dessen erweichen. Diese Untersuchungen eröffnen 
uns das Verständniss für den Mechanismus dieser Erweichungen. In¬ 
dividuelle Abweichungen in der Vertheilung der feinsten Arterien werden 
auf die Gestaltung eventueller Erweichungsherde den grössten Einfluss 
nehmen. 

Im Anschlüsse an diese erste Beobachtung möge eine zweite, eben¬ 
falls rein klinische, Platz finden, welche in mehrfacher Hinsicht Eigen- 
thümlichkeiten darbietet und ebenfalls durch die Annahme einer einzigen 
Läsion (wahrscheinlich Erweichung) ihre ausreichende Erklärung findet. 

II. Beobachtung (Ambulanz). 

28jähriger Mann. Plötzlicher Beginn der Erkrankung unter 
Schwindelgefühl, Heiserkeit, Schling- und Sprachbeschwerden. 

Psychische Anomalien (Lach- und Weinkrämpfe), Parese des 
rechten sensiblen Trigeminus und des rechten Mundfacia 1 is. Hemia- 
trophia lingnae. Lähmung des Gaumensegels recht s. Complete rechts¬ 
seitige Reccurcnslähmung mit Atrophie des Stimmbandes. Schleim- 
hautreflexe normal bis auf die Kehlkopfschleimhaut. Oeftcrs Ver¬ 
schlucken. Sonst keine krankhaften Erscheinungen. Verdacht auf Lues. 

Karl S., 28 jähriger Feldarbeiter aus Neutra. 

Anamnese vorn 30. April 1895. Patient war angeblich bis vor drei Jahren 
völlig gesund und will nie venerisch inficirt gewesen sein. Zu jener Zeit erkrankte 
er plötzlich (über Nacht) unter heftigem Schwindel, Heiserkeit, Schlingbeschwerden 
(Fehlschlucken) und Schwerbeweglichkeit der Zunge. Seitdem soll der Zustand sta¬ 
tionär sein. Potus in massigem Grade zugegeben. 

Status praesens: Recht kräftig gebautes, gut genährtes Individuum. Die 
Untersuchung der inneren Organe ergiebt völlig normale Verhältnisse, insbesondere 
Herz und grosse GefÜsse anscheinend normal. Jedoch linden sich mehrfach an der 
Haut pigmentirte Narben, ebenso an der Schleimhaut der Wange Epithelverdickungen, 
welche Verdacht auf Lues erwecken. Lymphdrüsen nicht geschwellt. 

Im Harne weder Zucker, noch Eiweiss, keine Polyurie. 

Puls nicht frequent, die Arterie von normaler Beschaffenheit. 

Status nervosus: Patient fällt durch sein Benehmen auf, er ist sehr ängst¬ 
lich; auf die Frage, warum er sich fürchte, ein Lachkrampf, der mehrere Minuten an¬ 
hält, um dann in Weinen überzugehen. Die Sprache ist sehr schwer verständlich, 
heiser und lallend. 

Patient sieht gut, Augenhintergrund normal. 
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Pupillarrenrtion auf Licht und Accomodation prompt. 

Augenbewegungen nach allen Richtungen frei, keine Doppelbilder. 

Die Masseleren contrahiren sich beiderseits gleich kräftig. 

Im Bereiche des rechten Trigeminus (u. zw. alle Aeste betrelTend) eine be¬ 
trächtliche Herabsetzung der Berührung*-, Schmerz- und Temperaturempfindung. 
Die Schleimhautreflexe (Conjunctival-, Nasenschleimhaut-, Uvula-, Rachenreflex) er¬ 
folgen prompt, auf beiden Seiten gleich. 

Der rechte Mundfacialis ist ausgesprochen paretisch bei wohl functionirendem 
Stirnfacialis. Beim Lachen tritt die Facialisparese besonders deutlich hervor. 

Das Gehör des Kranken gut. 

Die Zunge kann kaum vorgestreckt werden; die Spitze weicht nach rechts ab. 
Die rechte Hälfte der Zunge schmäler und kürzer als die linke, die Oberfläche stark 
gerunzelt, die ganze Zungenhälfte wie geschrumpft (Hemiatrophia linguae). ln der 
rechten Zungenhälfte reichliche fibrilläre Zuckungen. 

Der weiche Gaumen wird links besser gehoben als rechts, Flüssigkeiten re- 
gurgitiren durch die Nase. 

Bei der laryngoskopischen Untersuchung ergiebt sich Folgendes: Das rechte 
Stimmband steht völlig unbeweglich in Cadaverstellung; es führt weder bei Phonation 
noch bei der Respiration Bewegungen aus. Beim Phoniren überschreitet das linke 
Stimmband die Mittellinie, kann aber die Glottis trotzdem nicht völlig zum Ver¬ 
schluss bringen. Das rechte Stimmband sieht schmäler aus als das linke. Es tritt 
öfters Fehlschlucken ein. 

Sonst in jeder Hinsicht, in Bezug auf Motilität, wie auch Sensibilität (in allen 
Qualitäten geprüft) und auf trophisches Verhalten der Muskulatur völlig normales 
Verhalten am ganzen Körper. Keine Steigerung der Schnenreflexe, keine Blasen-Mast- 
darmstörungen. 

Gang normal, kein Romberg-sches Phänomen. 

Die Ueberlegung lehrt, dass in diesem Falle die lateralen Gebiete 
des Bulbus weniger geschädigt sein werden als in dem früheren Falle. 
Der Herd dürfte hier (wegen der Betheiligung des Recurrens) bis in das 
oberste Halsmark herabreichend, daselbst den Accessorius der rechten 
Seite schwer, die ihm nahe liegende Trigeminuswurzel nur leicht schä¬ 
digen, jenseits der Pyramidenkreuzung auch auf die austretenden Hvpo- 
glossusfasern übergreifen, ln der Höhe des unteren Poles der Oliven 
dürfte beschädigt sein: Das Gebiet zwischen der ülivenzwischensehichtc 
und dem Nucleus cuneatus mit geringer Betheiligung der spinalen Trige¬ 
minuswurzel, stärkerer des Nucleus ambiguus und der spinalen Glosso- 
pharyngeuswurzel. Der Herd dürfte cerebralwärts so weit oder vielleicht 
noch etwas weiter reichen als in dem früheren Falle, also bis zum di¬ 
stalen Rande der Brücke. Da nach den Erfahrungen der Pathologie (Laehr, 
eigene klinische Beobachtungen) und den Untersuchungen Breginann's (9) 
im Laboratorium Oberst ein er’s Vs wahrscheinlich wurde, dass die 
Fasern aus dem obersten Halsmarke vorzugsweise dem ersten Aste des 
Trigeminus zukommen, alle drei Aeste aber gleich stark geschädigt er¬ 
scheinen, so dürfte die Annahme gerechtfertigt sein, dass die Jtolando- 
sche Wurzel auch in höheren Ebenen afficirt ist; es enthält ja nach dem 
Ergebnisse der experimentellen Untersuchungen von Vulpian (Lccons 
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sur la physiologic du Systeme nerveux), Sh errington (Journal of physiol. 
1893, May), Bechterew (Neurol. Centralbl. 1894, S. 299) und Biedl 
die aufsteigende Wurzel Fasern aus allen sensiblen Trigeminusästen. Sie 
ist aber nicht vernichtet, was schon aus dem Erhaltensein der Reflexe 
hervorgeht. Die bei acuter Bulbärläsion bereits mehrmals beobachtete 
Dissociation des Temperatur- und des Schmerzsinnes war in unseren 
beiden Fällen nicht vorhanden, hätte überdies für die Localdiagnose nicht 
einmal einen wesentlichen Werth, nachdem wir über die Anordnung der 
Fasern für die verschiedenen Empfindungsqualitäten in der aufsteigen¬ 
den Trigerainuswurzcl (Roland’schen Wurzel, Biedl) noch in keiner Weise 
orientirt sind. Das analoge Verhalten der Sehleimhautsensibilität und 
der Reflexe in seinem Falle erklärt Eisenlohr mit der Annahme, dass 
die Fasern hiefür aus den oberen Abschnitten der aufsteigenden Wurzel 
und des intrapontinen Quintus stammen. 

Die Natur des Krankheitsprocesses ist in diesem Falle dunkel. 
Die mehrfach an den Schleimhäuten nachgewiesenen Narben legen den 
Verdacht einer Lues nahe; wir müssten dann an luetische Gefäss- 
veränderungen im bulbären Verbreitungsgebiete der Arteria cerebellaris 
posterior inferior mit Verschluss der Lichtung und consecutiver Erwei¬ 
chung oder an ein Gumma in diesem Bezirke denken. Die letzte An¬ 
nahme hat w r egen des Fehlens anderer Tumorsymptome wenig Wahr¬ 
scheinlichkeit für sich. 

Eine weitere an unserer Klinik erhobene, durch Obduction klarge¬ 
stellte Beobachtung betrifft die seltenere Localisation einer isolirten 
Erweichung in der Gegend der Pyramidenbahnen in Folge eines intra- 
medullärcn Processes. Eine Erweichung in dieser Gegend kommt wohl 
öfter in Folge einer Compression vor, aber wir werden sie ausserordent¬ 
lich selten als isolirte Läsion antreffen. 

Die Beobachtung lautet: 


in. Beobachtung. 

44jähriger luetisch inficirter Mann. Beginn der Affection mit 
heftigem Schwindel, aber ohne Bewusstseins Verlust mit Hemiparesis 
dextra. 

Sensorium zeitweilig benommen. Pupillendifferenz. Argyll- 
Uobertson’sches Phänomen. Rechtseitige Opticusatrophie. Zunge 
schwerer beweglich. Reichliche Salivation. Sonst Hirnnerven normal. 

Hemiparesis dextra mit Steigerung der Sehnenreflexe und Periost¬ 
reflexe. Anden oberen Extremitäten Sensibilität in allen Qualitäten 
intaot. An beiden unteren Extremitäten Temperatursinn sehr gestört, 
sonst alle Empfindungsqua 1 itäten ungestört. Vitium cordis, Aortitis 
acuta (luetica). 

Obdnction: Hydrocephalus internus, Erweichung des Gyrus supra- 
marginalis rechts und isolirte Erweichung der linken Pyramidenbahn 
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in der Höhe der unteren Hälfte der Olive, Erweichung des angrenzen¬ 
den Abschnittes der Olive und der linken Schleife. Degeneration der 
Kleinhirnolivenbahn. Sonst Medulla oblongata mikroskopisch nor¬ 
mal. Syringomyelie des Brustmarkes. Multiple Embolien der inneren 
Organe. 

Arthur v. G., 44 Jahre alt, gewesener Officier, aufgenommen am 28. April 1894 
auf die UI. medic. Klinik. 

Anamnese: Patient stammt aus einer nervös belasteten Familie. Sein Vater 
starb an einem Gehirnleiden, ein Bruder im Irrenhause. 

Im 30. Lebensjahr erkrankte Patient an Syphilis, welche nach entsprechender 
Behandlung ohne Rückkehr von Recidiven schwand. Seit dem Jahre 1890 bemerkt 
der Kranke eine Abnahme seine Sehschärfe am rechten Auge. Seit zwei Jahren leidet 
er an heftigen Schwindelanfällen und Schwäche in beiden Beinen. 

Das gegenwärtige Leiden datirt vom 26. April d. J. Der Kranke sass beim 
Frühstück und las die Zeitung; plötzlich fiel ihm die Zeitung aus der (rechten) Hand, 
welche von nun an gelähmt blieb. Wegen Schwäche des rechten Beines konnte sich 
Patient auch nicht von seinem Sitze erheben. Das Bewusstsein war dabei völlig er¬ 
halten, es stellte sich aber ein so heftiger Schwindelanfall ein, dass der Kranke aus 
dem Sessel zu stürzen fürchtete. Es bestand Brechreiz. 

Potus (Schnaps) wird zugegeben. 

Status praesens: Wir wollen an dieser Stelle nur den Nervenbefund mit¬ 
theilen. 

Sensorium des Kranken nur zeitweilig frei; mitunter spricht er verwirrt. Ver¬ 
steht man ihn nicht sofort, so wird er sehr zornig, schimpft, um im nächsten Mo¬ 
mente über alles zu lachen. Es besteht ein fast continuirlicher Schmerz in der 
Schläfengegend beiderseits. Der Kranke ist der Masturbation sehr ergeben. 

Der Geruchsinn ist normal. 

Die Lidspalten sind different, die rechte enger als die linke, geringe Ptosis des 
rechten oberen Augenlides. Pupillen sehr different, die rechte bedeutend weiter als 
die linke. Beide Pupillen sind auf Lichteinfall und consensuell starr, reagiren 
aber auf Accomodation und Convergenz. Augenhintergrund links normal, rechte Pa¬ 
pille weiss. 

Im Bereiche aller drei Aeste des Trigeminus die Sensibilität für alle Qualitäten 
völlig intact, ebenso im Bereiche des motorischen Trigeminus. 

Gehör gut. 

Der Gaumen wird beiderseits gut gehoben; laryngoskopischer Befund normal; 
kein Verschlucken. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, sinkt aber bald zurück und zittert bei Be¬ 
wegungen. 

Es besteht reichliche Salivation. 

Patient kann gut lesen, rechnen und sprechen. 

Rumpfbewegungen nach allen Richtungen frei. 

Die beiden Thoraxhälften athmen gleich. Keine Erscheinungen von Atrophie 
oder Lähmung der Thoraxmusculatur. 

Der rechte Arm in allen Gelenken vollständig paretisch; die Lähmung ist im 
Schultergelenke eine schlaffe, im Ellbogen- und Handgelenke besteht eine leichte 
ßeugecontractur. Keine Muskelatrophie. Die rechte obere Extremität fühlt sich etwas 
kühler an als die linke und ist auch ein wenig livid verfärbt. 

Beiderseits an sämmtlichen Abschnitten der oberen Extremitäten ist die Berüh¬ 
rungsempfindung, Schmerzsinn, Temperatursinn, Drucksinn, sowie die Lagevorstellung 
der Glieder und das Gefühl für passive Bewegungen ungestört. 
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Die Sehnenreflexe (Biceps-, Tricepsreflex) und der Vorderarmperiostalreflex 
beiderseits besonders gesteigert. 

Am Rumpfe die Sensibilität durchwegs vollkommen normal. 

Keine Blasen-Mastdarmstörungen. 

Untere Extremitäten: Das rechte Bein kann im Hüftgelenke Bewegungen 
nach allen Seiten im geringen Umfange ausführen, im Kniegelenke ist Beugung und 
Streckung im vollen Umfange, aber mit sehr geringer Kraft möglich. Dorsal- und 
Plantarflexion des Fusses und Zehenbewegung unmöglich. 

Die Berührnngsempfindung, Schmerz- und Drucksinn, die Lagevorstellung der 
Glieder intact. 

An den beiden Füssen, besonders am linken, werden hingegen auch bedeutende 
Temperaturunterschiede nicht gut erkannt, ebenso an den Unterschenkeln; am linken 
Unterschenkel ist diese Störung weit stärker ausgesprochen als am rechten. Mit 
siedend heissem Wasser angefüllte Eprouvetten werden an der Innenseite des Ober¬ 
schenkels als kalt empfunden, kaltes Wasser als heiss. Auch an der Aussenseite 
der Oberschenkel ist die Temperaturempfindung, wenn auch nicht so hochgradig, 
gestört. 

Die Haut der Wade und die Wadonmuskulatur auf Druck empfindlich, ebenso 
die Nervi peronei, aber nicht der Hauptstamm des Nervus ischiadicus. 

Der Patellarsehnenreflex rechts sehr stark gesteigert, links ebenfalls erhöht, 
beiderseits Andeutung von Fussclonus. Fusssohlenkitzelreflex prompt, Cremasterreflex 
sehr schwach, Bauchdeckenreflex sehr lebhaft. 

Decursus: Während sich der allgemeine somatische Zustand verschlimmerte 
(Erkrankung des Herzens und der Aorta), blieben die nervösen Erscheinungen nahezu 
unverändert, nur nahmen die Intelligenzstörungen an Intensität zu. 

Am 5. Juni 1894 starb der Kranke. Die von Professor Kolisko vorgenommene 
Obduction ergab ausser einer acuten luetischen Aortitis mit wandständigen Throm- 
bosirungen und mannigfachen Infarcten einen mächtigen Ilydroccphalus internus, 
Erweichung des Gyrus supramarginalis rechts und eine circumscripte Erweichung im 
Bereiche der linken Pyramide (im Bulbus inedullae). Frische Abstrichpräparate aus 
dieser Gegend zeigten das Vorhandensein reichlicher Fcttkömchenzellen. 

Der vom Herrn Obducenten mir liebcnsw T ürdigst überlassene Hirnstamm wrnrde 
von mir nach erfolgreicher Härtung in Müller’scher Flüssigkeit in Serienschnitte 
zerlegt und uutersucht. Leider ging ein ganz kleines Stück des Bulbus medullae bei 
der Untersuchung verloren. 

Die Durchmusterung der Schnitte ergab nun folgendes Resultat: 

Schon spinahvärts von dem unteren Pole der Hauptolive tritt, entsprechend der 
rechten Pyramidenbahn, ein Erweichungsherd auf. Leider sind die untersten Schnitte 
durch den Erweichungsherd, w\e oben bemerkt, in Verlust gcrathen, so dass sich 
dessen untere Grenze nicht mit aller Bestimmtheit feststellen lässt; jedenfalls reicht 
er nicht bis zu dem oberen Beginne der Pyramidenkreuzung. 

(Querschnitte des Bulbus in der Höhe der untersten Abschnitte der bereits voll 
entwickelten Oliven zeigen schwere Veränderungen: Auf der linken Seite befindet sich 
in den ventralsten Abschnitten ein Herd (Fig. 1 p), in dessen Bereiche infolge von 
Erweichung alle nervösen Elemente entweder vernichtet oder schwer geschädigt er¬ 
scheinen. Der Herd ist auf dem (Querschnitte von annähernd rundlicher Gestalt, be- 
trill'l die gesummte linke Pyramidenbahn, iden ventralen Abschnitt der Schleife (d), 
einen grossen Theil des in die Oliven durch den Hilus einstrahlenden Marklagers, die 
Hauptmasse des ventralen Blattes der Oliven und einige austretende Hypoglossus- 
fasern. Der Herd greift nicht über die Mittellinie auf die andere Seite hinüber. Der 
übrige Querschnitt ist intact. 
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Fig. 1. 



Fig. 2. 



Bei Betrachtung des Herdes mit etwas stärkeren Vergrösserungen sieht man im 
ganzen Erweichungsgebiete zahlreiche erweiterte, sehr stark mit Blut gefüllte Gefässe 
ziehen. Besonders auffallend mit Blut gefüllt erscheint ein parallel den Hypoglossus- 
fasern von der Peripherie des Bulbus am lateralen Rande des Erweichungsherdes 
ziehendes Gefäss. Dessen Scheide und seine stark verdickte Wandung sind kleinzellig 
infiltrirt. Unmittelbar vor dem Eintritte in das verlängerte Mark ist seine Abzweigung 
von einem grösseren Gefässe sichtbar. An Kernpräparaten ist die sehr starke Infil¬ 
tration der Media und Adventitia dieses Gefässes deutlich zu erkennen. Ebenso er¬ 
scheint eine entlang der Raphe ziehende Arterie verändert. Die Intima ist anschei¬ 
nend nicht gewuchert. Am Rande des Erweichungsherdes mehrfach kleinzellige Infil¬ 
trationen. 

Der ventrale Theil der Schleife ist etwa bis über die Mitte des Hilus verändert; 
in diesem Bereiche fehlen die Nervenfasern fast ganz, an deren Stelle befindet sich 
eine kernreiche, zahlreiche Fettkörnchenzellen enthaltende Masse. Der Hilus der lin¬ 
ken Olive ist besonders in seinem ventralen Theile im Vergleiche zur anderen Seite 
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faserarm, die Olive selbst in ihren ventralen Abschnitten an Carminpräparaten 
schlechter gefärbt, an Ganglienzellen ärmer. Dieselben sehen zum Theile eckiger, 
zum Theile kugeliger als die der anderen Seite aus. Auch an Weigert-Pal-Prä- 
paraten tritt das verwaschene Aussehen dieser Region sehr hervor. 

In dieser Höhe fehlen auch auf der linken Seite die quer durch die Schleifen¬ 
schicht hindurchziehenden Fasern, welche der Kleinhirnolivenbahn angehören. Dem 
zufolge sieht man auch auf der contralateralen Seite einen nahezu vollständigen 
Schwund dieses dem Corpus restiforme zustrebenden Fasersystems und eine Volums¬ 
abnahme des Corpus restiforme. (Vgl. Abbildung 1.) 

Die Fibrae arcuatae externae anteriores fehlen links völlig, rechts sind sie vor¬ 
handen. 

Einige Serien höher (noch unter der Mitte der Oliven) ist eine allmälige Rück¬ 
kehr zum normalen Bilde zu bemerken (Fig. 2). In der Olivenzwischenschicht sind 
die quer verlaufenden Fasern schon auf beiden Seiten gleich entwickelt, wohl aber 
sind in dem Maschenwerke der linken Seite erst vereinzelte markhaltige Fasern sicht¬ 
bar (Fig. 2, d). Ebenso bemerkt man entsprechend der Pyramidenbahn (p) nur 
wenige Nervenbahnen, nur in den der Peripherie zu näher liegenden Abschnitten in 
etwas grösserer Menge Nervenbündel; die Hypoglossusfasern sind nun auf beiden 
Seiten bis zu ihrem Austritte gleich mächtig, die Oliven auf beiden Seiten gleich 
in Bezug auf Aussehen und Textur. 

Noch etwas höher ist das Querschnittsbild des Bulbus medullae das normale 
Die Differenz zwischen der Entwickelung des Corpus restiforme beiderseits ist ausge¬ 
glichen, die Pyramidenbahn und Schleife anscheinend normal. 

Die weitere Untersuchung des Hirnstammes ergab sonst nirgends Herde, Er¬ 
weichungen oder bemerkenswerthcGefässveränderungen oder Degenerationen. (Wurde 
nicht nach Marchi untersucht.) 

Caudalwärts von der Läsionsstelle liess sich an Ueberosmiumsäurepräparaten 
(Marchi) die complete Degeneration der Pyramidenbahn sehr deutlich durch die 
Kreuzung in den contralateralen Seiten- und den Vorderstrang derselben Seite ver¬ 
folgen. Im Seitenstrange derselben Seite waren ebenfalls an Marchi-Präparaten de- 
generirte Fasern zu sehen. 

Im oberen Brustmarke bestand eine ziemlich beträchtliche Höhlenbildung 1 ). 

Fassen wir das Mitgetheilte kurz zusammen: Ein 44jähriger, lue¬ 
tisch inficiVter Mann wird eines Morgens von heftigem Schwindel ohne 
ßewusstseinsverlust befallen und bemerkt sofort, dass eine Lähmung des 
linken Beines und Armes besteht. Dieselbe bleibt während einer zwei¬ 
monatlichen Beobachtung ungeschwächt. Isolirte Lähmung des Tempe¬ 
ratursinnes an den Beinen, sonst Sensibilität intact. Nystagmus; Hirn¬ 
nerven sonst frei. Störungen der Psyche. Die Obduction zeigt in der 
Höhe des unteren Abschnittes der rechten Olive einen Erweichungsherd, 
welcher die rechtsseitige Pyramidenbahn, das ventrale Drittel der Schleife 
und einen Theil der Olive betrifft. Die von der rechten Olive durch 
die entgegengesetzte Olive zum Corpus restiforme ziehenden Fasern er¬ 
scheinen zum Theile degenerirt. Die Degeneration der Schleifenschicht 
lässt sich mit Hülfe der Weigert-Methode nicht cerebralwärts verfolgen. 
Syringomyelie. 

1) Vgl. Beobachtung XXXI meiner Monographie: Die Syringomyelie. Wien 1895. 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERS1TY 



Ueber einige bulbäre Symptomencomploxe mit acutem u. subacutem Beginne. 63 

Der Fall bietet vor allem Interesse wegen der ungewöhnlichen Lo- 
calisation der Malacie. Die Leitungsunterbrechung der noch ungekreuz¬ 
ten linken Pyramidenbahn war eine vollständige. Marc hi-Präparate 
Hessen absteigende Degenerationen in der gekreuzten Pyramidenseiten- 
strangbahn, in der ungekreuzten Pyramidenvorderstrangbahn, sowie zahl¬ 
reiche degenerirte Fasern im ungekreuzten Pyramidenseitenstrang er¬ 
kennen, ein Befund, der ja schon öfters erhoben wurde. Es bestand 
dem zufolge intra vitam eine bulbäre Hemiplegie. Wichtiger erscheint 
mir aber das Verhalten der Sensibilität bei einer so manifesten Läsion 
der sensiblen Bahnen der Medulla oblongata, der Schleife, sowie bei der 
schweren Läsion der Olive. Nachdem im Rückenmarke schwere anato¬ 
mische Läsionen Vorlagen, könfcen wir nicht die sensiblen Störungen auf 
ie bulbäre Erkrankung zurückführen, sondern nur untersuchen, welche 
Bahnen in diesem Abschnitte der Schleife nicht verlaufen können. In 
einer bedeutsamen Studie haben Moeli und Marinesco den Nachweis 
erbracht, dass in der Haube der Brücke die Haut- und die tiefe Sensi¬ 
bilität verschiedene Territorien einnehmen, Goldscheider (10) hat sich 
für eine ähnlich geschiedene Leitung der Bahnen in der MeduUa oblon¬ 
gata ausgesprochen; mehrere Beobachtungen, wie die von Senator, 
zeigen, dass eine noch weitere Differenzirung in Bezug auf die räumliche 
Anordnung der Fasern für die Hautsensibilität (Tast-, Schmerz-, Tempe¬ 
raturempfindung) statthaben dürfte. Aus unserer Beobachtung (wie auch 
aus anderen von mir erhobenen) geht vor allem hervor, dass in der 
Höhe des unteren Abschnittes der Oliven wahrscheinlich 
keine Muskelsinnsbahnen, keine für ßerührungsempfindung 
in dem ventralen Theile der Olivenzwischenschichte verlaufen, 
und Läsionen dieses Abschnittes nicht von bulbärer Ataxie 
gefolgt sein müssen 1 ). Weiters erscheint mir wichtig, hervorzuheben, 
dass trotz einer erheblichen Läsion der Oliven keine Störungen des 
Muskelsinnes, keine Zwangslagen oder -Bewegungen beobachtet wurden. 
Bechterew (11) hat letztere experimentell nach Stichverletzung einer 
Olive, Meschede (12) nach Atrophie und Sclerose derselben gesehen. 
Goldscheider nimmt auf Grund eines Befundes an, dass die Ofiven 
zur Auslösung der coordinirten Bewegungen bestimmt seien und Coordi- 
nationssentren niedriger Ordnung darstellen. In mehreren Fällen der 
Literatur war über ein analoges Verhalten berichtet, in mehreren 
[Buss (13), R. Maier (14), Möser (15), Oppenheim und Sicmcr- 

1) Vergl. meine Arbeit: Beiträge zur Kenntnis* der Schleifendegeneration. Ar¬ 
beiten aus dem Laboratorium des Prof. Obersteiner in Wien. 4. Heft. Wien 1806. 
Für diese Annahme spricht auch der Umstand, dass trotz der bei bulbärer Syringo¬ 
myelie typisch vorkommenden Durchtrennung der Fibrae arcuatae internae (aus wel¬ 
chen sich die Schleife zum grössten Theile aufbaut) der Tast- und Muskelsinn bei 
dieser Krankheit mitunter gar keine Störungen aufweist. 
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1 ing (16)] aber fehlte jegliche Coordinationsstörung. Unser Fall würde 
gerade nicht gegen die Anschauung Goldscheider’s zu verwerthen 
sein, nachdem nur der untere Abschnitt einer Olive zerstört war, wäh¬ 
rend dieser die Muskelsinnsstörung auf Läsion des oberen Abschnittes 
der Medulla oblongata bezog. Bulbäre Ataxie, welche mehrmals bei 
Schleifenläsionen beschrieben wurde (von Kahler [17] vor allem hervor¬ 
gehoben) 1 ), fehlte ebenfalls in unserer Beobachtung. Hingegen bestand 
Nystagmus. Es scheinen verschiedene Beobachtungen dafür zu sprechen, 
dass von der Medulla oblongata aus Nystagmus ausgelöst werden könne. 
Experimente sowohl, als auch Beobachtungen an Kranken machen es 
wahrscheinlich, dass Veränderungen im Corpus restiforme den Nystag¬ 
mus veranlassen können. Die diesbezüglichen physiologischen Angaben 
findet man bei Eckhardt in Hermann’s Handbuch; über Nystagmus 
nach Läsion des Corpus restiforme, berichtet Eisenlohr, findet man 
auch mehrfach Beispiele in der Literatur der Bulbärstörungen bei Sy¬ 
ringomyelie. Ich habe selbst in einem solchen Falle eine bedeutende 
Verschmälerung des Corpus restiforme gefunden 2 ). In unserem Falle 
nun ist anscheinend das Corpus restiforme selbst nicht geschädigt, nichts 
desto weniger könnten wir den Nystagmus mit der Schädigung dieser 
Fasergruppe in Verbindung bringen. Es ist mehrfach [Meynert (18), 
Bechterew (19), Kramer, Obersteiner (20)] die Ansicht ausge¬ 
sprochen, dass Fasern von einer Olive durch die andere hindurch zum 
Corpus restiforme ziehen und dasselbe lormiren helfen. Diese bisher 
vor allem mit Hülfe von Degenerationen ermittelte, nur in mehreren 
pathologischen Fällen verfolgte Bahn ist in unseren Abbildungen sehr 
schön zu sehen, nachdem die Fasern der einen Seite ausgefallen sind. 
Von der intacten Olive gehen Faserzüge durch die erkrankte zum Corpus 
restiforme der anderen Seite, während die analoge Verbindung der rech¬ 
ten Olive mit dem linken Corpus restiforme fehlt. Diese Degeneration 
lehrt auch, dass die Bahn von der Olive aus, wie auch vom Kleinhirn 
aus (nach den Fällen der Literatur, vergl. Obersteiner) degeneriren 
kann. 

Welcher Art die anatomische Grunderkrankung war, liess sich leider 
mit Bestimmtheit nicht fcststellen. Bis auf einen kleinen Abschnitt 
wurde die ganze Medulla oblongata in der Höhe der erweichten Stelle 
und über derselben in lückenlose Serienschnitte zerlegt; leider ist gerade 
in diesen Schnitten das erkrankte Gefäss nicht getroffen. Die Gefässe 
der Hirnbasis haben weder makroskopisch, noch mikroskopisch irgend 

1) Ich habe dieselbe vor kurzem bei einem Falle von Gliom des Pons und der 
Medulla oblongata mit schwerer Läsion der Schleife beobachtet. 

2) Allerdings käme bei dieser Erkrankung auch noch ein eventueller Hydro- 
eephalus uiit in Betracht. Vgl. meine Arbeit: Ueber Spaltbildung in der Medulla 
oblongata. Arbeiten aus dem Laboratorium Prof. Oberstciner’s, 4.Heft. Wien 1896. 
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eine Anomalie ergeben, ebenso wenig die in der Substanz der Medulla 
oblongata verlaufenden. Da aber eine ziemlich recente Entzündung der 
Aorta mit mächtigen Vegetationen und multiplen Embolien von dersel¬ 
ben aus gefunden wurde, liegt es nahe, eine Embolie anzunehmen. Nach 
Adamkiewicz (Arterien des verlängerten Markes, Denkschrift der Wr. 
Academie, 1890) würde das Erweichungsgebiet von der sogenannten 
Arteria sulci versorgt. Allerdings hat letztere ein viel grösseres Ver¬ 
sorgungsgebiet, da jedoch die Arterien der Medulla oblongata nach 
Wallenberg entgegen den Anschauungen Duret’s keine Endarterien sind, 
wäre es denkbar, dass sich einzelne Abschnitte wieder erholt haben können. 

Was die acuten Entzündungen des Bulbus medullae anbe¬ 
langt, so ist deren Klinik noch keineswegs vollkommen ausgebaut, ln 
so weit scheinen aber die bisherigen Beobachtungen zu zeigen, dass der 
Beginn der Erkrankung ein rasch einsetzender ist. In manchen Fällen 
beschränkt sich die krankhafte AfFection auf den Bulbus medullae, in 
anderen aber sind die Bulbärläsioncn nur Theilerscheinungen eines mehr 
oder weniger weit verbreiteten morbiden Processes. Erst wenn eine 
grössere Zahl von Beobachtungen vorliegt, wird es möglich sein, mit Be¬ 
stimmtheit zu entscheiden, ob ein wesentlicher Unterschied zwischen den 
nicht hämorrhagischen und hämorrhagischen acuten Entzündungsformen 
besteht. Die letzteren sind öfters der Ausdruck eines sich über einen 
grossen Theil des Hirnstarames erstreckenden Entzündungsprocesses. Da 
derselbe sich mit Vorliebe an das Höhlengrau hält, bezeichnet man ihn 
als Polioencephalitis inferior, respective superior, wenn die Kerne der 
Augenmuskeln mitbetroffen sind. Da das Syraptomenbild der Polio¬ 
encephalitis haemorrhagica superior [Wernicke (21)] ein ziemlich cha¬ 
rakteristisches ist: acut cinsetzende, rasch fortschreitende Augenmuskel¬ 
lähmungen mit vorwiegendem Befallensein der äusseren Augenmuskeln, 
schwere Allgemeinerscheinungcn, unter welchen mitunter eine unüber¬ 
windliche Schlafsucht prädominirt, kurze Krankheitsdaucr, so wird es 
ziemlich gerechtfertigt erscheinen, eine Ausdehnung des Processes auf 
die tieferen Kernregionen anzunehmen, wenn zu dem früher erwähnten 
Symptomenbilde Lähmungserscheinungen von Seite der Bulbämerven 
hinzutreten. Dass man aber nicht immer zu diesem Schlüsse berechtigt 
sein wird, beweist ein Fall von Hori und mir 1 ), in welchem trotz Bul- 
bärnervenlähmung die Kerne und intrabulbären Nervenantheile völlig frei 
waren, vielmehr eine Unterbrechung der centralen Bahnen der Bulbär- 
nerven in Folge von hämorrhagisch entzündlichen Herden ange¬ 
nommen werden musste. 


1) Hori und Schlesinger: Polioencephalitis haemorrhagica superior mit 
subacutem Verlaufe und dem Symptomencomplexe der Pseudobulbärparalyse. Arbei¬ 
ten aus dem Institut Prof. Obersteiner’s, Heft 4, Wien 1890. 

Zeitsehr. f. klin. Medioin. 32. Bd. Supplement-Heft. \ 
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Es mag weiters betont w r erden, dass die Polioencephalitis inferior 
öfter Theilerscheinung eines auf das gesammte Nervensystem sich 
erstreckenden Processes ist [vgl. Kaiser (22), Thomson (23)], und 
dass wahrscheinlich die meisten der in den letzten Jahren studirten Ent- 
zündungsprocesse des Centralnervensystems (acute Encephalitis, Encepha- 
lomyelitis, Polioencephalitis superior, P. inferior haemorrhagica, haemor- 
rhagische Encephalitis) nicht scharf von einander zu trennen sind. Ich 
bin vielmehr der Ansicht, dass alle diese Krankheitsproces.se 
in eine grosse Gruppe zusammengefasst werden müssen, in 
die der entzündlichen Affectionen des Centralnervensystems, 
da Uebergänge von jeder einzelnen Form zur anderen be¬ 
stehen und mit zunehmender Kenntniss der Erkrankungen 
stets häufiger werden. Die unterscheidenden Merkmale verwischen 
sich stets mehr, so dass man genöthigt ist, Zusammengehörendes 
aus dem organischen Zusammenhänge herauszureissen, wenn man an 
der Trennung der verschiedenen Entzündungsformen festhalten will. 
Verschiedene Localisation und verschiedene Schwere der Erkrankung 
bedingen die mannigfachen klinischen, die wechselnden anatomischen 
Bilder. 

Ich verfüge über zwei Beobachtungen, welche in diese Kategorie 
gehören dürften. Die eine ist von mir selbst, die andere von Professor 
Schrötter erhoben und mir freundlichst überlassen worden. Leider 
konnte in dem letzteren Falle eine Nekropsie nicht ausgeführt werden. 


IV. Beobachtung. 

21jährige Kranke. Beginn der Affection vor ein und ein halb Jah¬ 
ren mit hohem Fieber und Schlinglähmung. Später häufiges Ver¬ 
schlucken, näselnde Sprache, heftiges Schwindelgefühl. Nach Mona¬ 
ten unüberwindliche Schlafsucht und Doppelbilder. Brechreiz. Parese 
beider Beine. Paraesthesien in denselben. 

Verlust des Geruch-und Geschmacksinnes auf der rechten Seite. 
Zonen mit Herabsetzung der Sensibilität. 

Nystagmusartige Zuckungen der Bulbi. Vollständige Gaumen¬ 
segellähmung. Stillstand der Aryknorpel bei der Phonation bei nor¬ 
maler Beweglichkeit der Stimmbänder. Häufiges Fehlschlucken. 

An beiden oberen Extremitäten der Muskelsinn gestört. Ataxie. 

Parese beider unterer Extremitäten. Sehnenreflexe gesteigert. 
Itomberg’sches Phacnomen. 

Antonia H., 21 Jahre alt, Hülfsarbeiterin, aufgenommen auf die lll.medicinische 
Klinik am 3. Februar 189(1. 

Patientin, welche in keinerWeise hereditär belastet ist, will bis zum 28. August 
1894 stets vollkommen gesund gewesen sein. Eine venerische Affection wird ent¬ 
schieden in Abrede gestellt. Kein Anhaltspunkt für Annahme einer Intoxication. 

An dem Tage der Erkrankung bemerkte Patientin, welche am Abend vorher 
noch vollkommen wohl gewesen war, dass sie nicht schlucken konnte und die Ge- 
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tränke entweder durch die Nase zurückkamen oder „in die Unrechte Kehle“ gelang¬ 
ten. Nichtsdestoweniger ging Patientin in die Arbeit, musste aber noch Vormittags 
wegen heftigen Unwohlseins, Erbrechens und Schwindelgefühles die Arbeit aufgeben. 
Die Sprache war ganz verändert, näselnd. Der sofort verständigte Arzt fand keine 
locale Entzündung und veranlasste noch an demselben Tage eine Untersuchung durch 
einen Ncrvenspecialisten, der auch die Behandlung während der nächsten Monate 
leitete. Während der nächsten drei Tage oestand hohes Fieber und intensiver Kopf¬ 
schmerz ; am dritten Tage steigerte sich das bereits im Beginne der Erkrankung vor¬ 
handen gewesene Schwindelgefühl derart, dass sich alles um Patientin drehte, und 
sie mehrmals in Folge des Schwindels aus dem Bette stürzte. Wenn sie den Kopf 
nach abwärts neigte, verschwand der Schwindel. 

In den nächsten Monaten trat bei weiter fortbestehenden Schlingbeschwerden 
ein Fortschreiten des Leidens auf. Die Kranke wurde in den Händen ungeschickter, 
konnte nur schwieriger gehen als vorher. Im November 1894 wurde Patientin durch 
8 Tage von unbezwinglicher Schlafsucht befallen; sie schlief sogar öfters im 
Gehen ein. Im Decemberl894 traten öfters Zuckungen in den Beinen auf. Im Januar 
1895 traten neben Zunahme der Gehbeschwerden Doppelbilder auf, welche durch 
längere Zeit anhielten. Schwindelgefühl und Brechreiz waren damals besonders stark. 
Im Februar 1895 bemerkte Patientin, dass sie in den Händen und Füssen wesentlich 
anders fühle als vorher. 

Seit Schluss des Jahres 1895 kann die Kranke wegen Schwäche der Beine und 
wegen des Schwindelgefühles fast gar nicht gehen. 

Keine Blasen- und Mastdarmstörungen. 

Menses traten im 13. Lebensjahre auf, waren stets regelmässig. 

Status praesens: Das Sensorium der Kranken ist frei, es besteht gegen¬ 
wärtig kein Kopfschmerz und kein Brechreiz. Bei ruhiger Bettlage tritt kein Schwin¬ 
delgefühl auf, nur beim Blick nach aufwärts stellt sich ein solches ein, dabei hat sie 
das Gefühl, als ob sie aus dem Bette stürzen müsste. Das Gedächtniss ist gut, eben¬ 
so die Intelligenz, Sprache auffallend nasal. 

Der Geruch ist auf der rechten Seite erheblich herabgesetzt, während er links 
sehr gut erhalten ist. 

Der Augenhintergrund ist normal, das Gesichtsfeld nicht eingeschränkt. Seh¬ 
schärfe gut, jedoch ermüdet die Kranke leicht beim Sehen, besonders beim Lesen. 
Es besteht kein Skotom. Die Pupillen sind gleich, mittelweit, reagircn sowohl auf 
Lichteinfall, als auch auf Convergenz, auf Aecomodation und eonsensuell prompt. 

Die Bulbusbewegungen sind nach allen Seiten frei, jedoch treten beim Blick 
nach rechts und links nystagmusartige Zuckungen auf, ebenso beim Blick nach auf¬ 
wärts. Die Kranke will beim Blick nach links öfter Doppelbilder sehen, jedoch lässt 
sich diesbezüglich nichts Bestimmtes eruiren, auch nicht, ob monoculäre Diplopie 
besteht. 

Im Bereiche des Trigeminus besteht sowohl inbezug auf Sensibilität (für Be¬ 
rührung, Schmerz und Temperatur geprüft), als auf Motilität, keine Störung, weder 
auf der rechten, noch auf der linken Seite, nur eine kleine, etwa kronengrosse 
Stelle, entsprechend dem rechten Jochbogen, für alle Empfindungsqualitäten un¬ 
empfindlich. Die Schleimhautrcflexe auf der rechten Seite sehr bedeutend herabge¬ 
setzt, insbesondere der Conjunctivalreflex und der Nasenschleiinhautreflcx. Der 
Gaumenreflex, sowie der Uvulareflex ist beiderseits in keiner Weise auslösbar. 

Kaumuskulatur ist gut innervirt, auf beiden Seiten gleich kräftig. 

Facialis vollkommen normal, mechanisch nicht übererregbar. 

Gehör gut. 

Der Geschmack auf der rechten Zungenhälfte erheblich herabgesetzt und zwar 
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sowohl für süsse, als auch für saure, bittere und salzige Substanzen an der Spitze 
der Zunge und an den seitlichen Partien derselben, während auf der linken Seite der 
Geschmacksinn normal ist. Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zittert nicht, ist frei 
beweglich, sinkt nicht in die Mundhöhle zurück. 

Die Uvula nach links gerichtet; das Gaumensegel bewegt sich nur sehr wenig 
beim Phoniren oder beim Berühren des Gaumens. Beim Trinken kommen oft Flüssig¬ 
keiten durch die Nase zurück. Die Kranke spricht deutlich nasal. 

Die Untersuchung des Kehlkopfes zeigt, dass die Aryknorpel sowohl bei der 
Athmung, als auch bei der Phonation vollständig Stillstehen, während die Stimm¬ 
bänder normale Beweglichkeit aufweisen (Befund von Prof. Schrötter erhoben). 
Dieses Verhalten dauerte nur kurze Zeit hindurch an, es stellte sich später normale 
Beweglichkeit des Kehlkopfes her. Es erfolgt öfters Fehlschlucken. Die Erregbarkeit 
der Larynxschleimhaut ist normal. Das Schlingen erschwert, besonders leicht bleiben 
gröbere Bissen auf der Zunge liegen. 

Obere Extremitäten. Der allgemeine Ernährungszustand ist ein guter, es be¬ 
stehen keine Muskelatrophien. Die Haut von normalem Aussehen, die Nägel abnorm 
brüchig. Die active und passive Beweglichkeit in allen Gelenken in vollem Umfange 
erhalten, keine Contractur- oder Lähmungserscheinungen. 

Triceps-, Biceps- und Vorderarm-Periostrellex beiderseits gleichmässig erhalten. 

Die Berührungsempfindung, die Localisation der Berührung, Temperatursinn 
und Schmerzsinn im Allgemeinen an den oberen Extremitäten intact, nur scheint es, 
wie wenn auf der linken Seite alles besser percipirt würde als auf der rechten. An 
beiden Oberextremitäten ist das Gefühl für passive Bewegungen in allen Gelenken 
erheblich gestört, und zwar an den Fingergelenken der rechten Hand viel stärker als 
an denen der linken. Das Gefühl für active Bewegung erhalten, Raumvorstellung der 
Glieder ein wenig gestört (und zwar an allen Gelenken). 

Die Patientin empfindet an der Hand und an dem Unterarm auch stärkeren 
Druck nicht als solchen, sondern nur als massig starke Berührung. Es besteht an 
beiden oberen Extremitäten Ataxie, die Zeigefingerspitzen finden sich bei geschlosse¬ 
nen Augen erst nach allerdings nicht bedeutenden ausfahrenden Bewegungen, die 
Nasenspitze wird vom Zeigefinger nicht sofort gefunden. Der stereognostische Sinn 
links intact, an der rechten Hand ganz gestört. Die Prüfung mit dem Tasterzirkel 
ergiebt auf der rechten Seite eine Herabsetzung der tactilen Sensibilität. 

Die Nervenstämme des Oberarmes sind beiderseits auf Druck ein wenig empfind¬ 
lich, es bestehen keine spontanen Schmerzen. 

Rumpf: Die Wirbelsäule verläuft gerade, ist auf Druck nirgends empfindlich; 
Bewegungen des Rumpfes nach allen Richtungen möglich. 

Auf der rechten Seite befindet sich über dem Poupart’schen Bande eine etwa 
handtellergrosse Zone, in deren Bereiche die Sensibilität in allen Qualitäten voll¬ 
ständig erloschen ist. Die Sensibilität ist am Rumpfe auf der linken Seite bis auf 
eine weitere kleine Zone am Perineum intact. In dieser Zone, sowie um die Genital- 
und AnalöfTnung herum ist die Sensibilität für alle Qualitäten erloschen. Dieselbe 
ist auf der rechten Körperhälfte in allen Qualitäten im Vergleiche zur linken Seite 
abgeschwächt. Keine Blasen- oder Mastdarmstörungen. 

Urinmenge normal; der Harn enthält weder Zucker noch Eiweiss. 

Untere Extremitäten: Parese beider unteren Extremitäten in allen Gelenken bei 
vollkommenem Erhaltensein der Muskulatur, jedoch sind active Bewegungen an allen 
Gelenken nur mit geringer Kraft ausführbar. 

Der Patellarrellox gesteigert, Andeutung von Fussclonus. 

An der ganzen rechten unteren Extremität ist die Empfindung für alle Quali¬ 
täten herabgesetzt, auf der linken Seite am ganzen Fusse und am Unterschenkel bis 
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zu einer etwa 10 cm unter dem Kniegelenk liegenden, kreisförmig um den Unter¬ 
schenkel herumlaufenden Linie. Keine trophischen Störungen an den unteren Extre¬ 
mitäten. Gang sehr mühsam, Patientin schwankt und stürzt ohne Unterstützung 
nieder; kein spastisch-paretischer Gang. 

Der eben besprochene Fall zeigt also eine Combination von zweifel¬ 
los organischen Läsionen mit solchen, welche sich mit einer Hysterie 
sehr gut in Einklang bringen lassen. Die Sensibilitätsstörung am Körper 
und an den Extremitäten, die Affection des Geruches und des Geschmacks¬ 
sinnes dürften zum grossen Theile mit Hysterie in Zusammenhang ge¬ 
bracht werden. Die Gaumenlähmung, die Aifection des Kehlkopfes lässt 
kaum eine andere Deutung zu, als eine organische Läsion der Nerven, 
wahrscheinlich des Bulbus medullae. Ob es sich um eine Encephalo- 
myelitis oder um eine beginnende multiple Sklerose handelt, wird erst 
die weitere Beobachtung lehren müssen. 

V. Beobachtung. 

Die Schilderung des hier mitgetheilten Falles verdanke ich der Güte der Herren 
Prof. Schrötter und Dr. Cantor in Prerau, deren privater Praxis die Beobachtung 
entstammt. 

17jahriger Mann. Beginn der Erkrankung plötzlich unter Fieber, 
Schlingbeschwerden und näselnder Sprache. 

In den nächsten Tagen war Schlucken und Schlingen unmöglich. 
Das Gaumensegel beiderseits gelähmt. Beiderseitige Internusparese 
im Larynx. Vollständiger Verlust der Sensibilität der Gaumen- 
Rachen- und Kehlkopfschleimhaut. Profuse Schweissausbrüche. Er¬ 
brechen. Sonst Nervenbe fund und der der inneren Organe in jeder 
Hinsicht normal. Andauernd hohes Fieber. Tod am achten Krank- 
h eitstagc. 

Es handelte sich um einen 18jährigen Mann, welcher körperlich sich stets wohl 
befand, aber gewisse psychische Anomalien aufwies, oft phantasirte, mitunter auch 
von schweren psychischen Depressionen heimgesucht wurde. 

Vor zwei Jahren hatte er öfters das Gefühl, wie wenn ihm etwas im Halse 
stecken würde, ohne dass etwas Positives nachweisbar gewesen wäre. Keinerlei here¬ 
ditäre Belastung. 

Die Erkrankung begann am 28. August 1895 mit Schlingbeschwerden und 
leichten Fieberbewegungen im unmittelbaren Anschlüsse an eine grössere anstren¬ 
gende Fusstour. 

Dr. Cantor konnte schon am nächsten Tage näselnde Sprache constatiren, 
ebenso starke Salivation. Keine LocalafTcction der Mundhöhle, besonders nichts, was 
für eine Diphtherie hätte sprechen können; schon am nächsten Tage war das Aussehen 
der Mundschleimhaut normal. Es waren aber auch schon starke Phonations- und 
Deglutitionsbeschwerden vorhanden. Infolge einer Gaumensegellähuiung regurgitirten 
Flüssigkeiten durch die Nase; häufiges Fehlschlucken. Nasaler Beiklang beim 
Sprechen. 

Am dritten Krankheilstage war Schlucken und Schlingen fast unmöglich; die 
Untersuchung des Oesophagus ergab normales Verhalten. Das Gaumensegel war 
beiderseits gelähmt, doppelseitige Parese der Kehlkopfschliesser. Berührung der 
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Gaumen-, Rachen- oder Kehlkopfschleimhaut ruft überhaupt keine Sensation hervor. 
Von Seite des Trigeminus und der Augenmuskelnerven keine Anomalien. Temperatur 
39,8°, Puls 90. Profuse Schweissausbrüche. 

Derselbe Status blieb am 4. bis 7.Krankheitstage. Hohes Fieber bei completer 
Schlinglähmung und Fehlen einer nachweisbaren Veränderung, welche das Fieber 
hätte veranlassen können. Zu wiederholten Malen trat Collaps mit hochgradiger Irre¬ 
gularität des Pulses ein. Die oftmals vorgenommene Untersuchung der Nasenhöhle, 
des Nasenrachenraumes und des Kehlkopfes förderte keine Veränderung zu Tage. 

Am 8. Tage wieder schwerer Collaps, starkes Erbrechen, Steigerung der Puls¬ 
frequenz. An diesem Tage starb der Kranke. 

Während der ganzen Krankheitsdauer war der übrige Nervenstatus in jeder Be¬ 
ziehung völlig normal. Das einzige hervortretende Lähmungssympton war die 
Schlinglähmung. 

Ueber acute eitrige Erweichung des Bulbus medullae be¬ 
richtet Eisenlohr (24), ich (25) erwähnte derselben in einem Falle von 
Rückenmarksabscess; Dr. Lorenz wird demnächst über eine hierher 
gehörige Beobachtung (Abscedirung des Pons und der Medulla oblongata 
nach Typhus) berichten. 

Die Diagnose eines intrabulbären Tumors dürfte sich in der 
Mehrzahl der Fälle auch bei plötzlichem Einsetzen der Symptome stellen 
lassen. Bei sorgfältiger Untersuchung und insbesondere bei genauer Be¬ 
obachtung wird man, auch wenn der Beginn irreführen mochte, auf den 
richtigen Weg geleitet werden. Die allmälige oder schubweise Pro¬ 
gression des morbiden Processes, die dauernden Kopfschmerzen, die 
Stauungspapille und die anderen bei Tumoren vorkommenden Allgemein¬ 
symptome, die in manchen Fällen vorhandene Druckempfindlichkeit der 
obersten Halswirbel werden die Diagnose sichern helfen. Betonen möchte 
ich den Umstand, dass von den im Bulbus vorkommenden Tumoren es 
vor allem die Gliome sind, bei denen in Folge des Gefässreichthums, 
der öfters bei ihnen vorhandenen Degeneration der Gefässwand besonders 
Gelegenheit zu acuten Progressionen durch Blutungen in den Tumor oder 
durch collaterales Oedem gegeben ist. Mitunter wird erst durch das 
Auftreten der acuten Bulbärcrscheinungen das ganze Krankheitsbild ent¬ 
deckt. Unter Umständen mögen aber auch Tuberkel, Sarkome und 
andere Neoplasmen den Symptomencomplex der acuten Bulbärlähmung 
hervorrufen. Vielleicht ist es nnr Zufall, dass ich unter den letzten fünf 
Beobachtungen von Tumoren der Medulla oblongata (darunter vier mit 
Nekroskopie) nur in einem einzigen Falle eine Stauungspapille habe 
constatiren können. Jedenfalls scheint mir die Frage der Häufigkeit 
der Stauungspapille bei Tumoren, der Oblongata einer natürlichen 
Prüfung werth. 

Die Syringomyelie kann unter Umständen mit Lähmungserschei¬ 
nungen von Bulbämcrven debutiren, dieses eigenartige Verhalten hat 
aber bisher nur eine geringe Würdigung erfahren. Ich habe in meiner 
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Monographie über Syringomyelie an mehreren Stellen das plötzliche 
Auftreten bulbärcr Symptome betont, kurze Zeit vorher hat H. Fr. 
Müller (26) auf diese Erscheinungen aufmerksam gemacht. Wie in 
den Fällen von reiner acuter Bulbärparalyse ist zumeist das Sen- 
sorium frei und beginnt der Anfall mit einem äusserst heftigen 
Schwindelgefühle. Unmittelbar nachher können Lähmungserscheinungen 
auftreten, welche aber späterhin in der Kegel nur auf eine Seite be¬ 
schränkt bleiben. In einem Falle von Hoffmann (27) sind nach dem 
Insulte Heiserkeit und Schlingbeschwerden notirt; eine von Raichlinc 
(28) beobachtete Kranke hatte nachher Heiserkeit und Doppeltsehen, 
ein Patient H. Fr. Müller’s Facialislähmung und Doppeltsehen, ein 
Kranker Brunzl,ow’s (29) eine Lähmung der Zunge, ebenso ein von 
Lamacq (30) beschriebener Fall Schwindelanfällle mit apoplektiformen 
Attaquen. Ich habe mehrere Kranke mit Syringomyelie untersuchen 
können, welche in der Anamnese solche Attaquen hatten. In der Mehr¬ 
zahl der Fälle handelt cs sieh um die ja auch in anderer Hinsicht eine 
Sonderstellung einnehmende von mir als „humeroscapularei' Typus“ 
bezeichnetc Form 1 ). (Vergl. meine Monographie: Die Syringomyelie. 
Wien. 1895.) Eine diese Beobachtungen ist in meiner Monographie ge¬ 
nauer mitgetheilt. Im unmittelbaren Anschlüsse an heftiges Schwindel¬ 
gefühl traten hochgradige Schlingbeschwerden und Regurgitation der 
Speisen durch die Nase auf. Nach einem Rückgänge der Erscheinungen 
später neuerlich eine solche von bulbärcn Lähmungserscheinungen ge¬ 
folgte Verschlimmerung. 

Eine etwa 40jährige Kranke, welche ich vor mehreren Monaten 
an der Abtheilung Prof. HofmockUs untersuchte, gab an, inmitten 
bester Gesundheit unter heftigem Schwindelgefühl, Vertaubungsgefühl in 
der linken Gesichtshälfte, Sprachstörungen erkrankt zu sein. Das Schlucken 
ging nur dann gut, wenn die Pat. den Kopf auf die rechte Seite neigte. 
Vom ersten Krankheitstage an bestand Gaumenlähmung und Zungen¬ 
lähmung des linken Seite. Später (?) entwickelten sich an den Armen 
die gewöhnlichen Störungen der Sensibilität und Motilität. Die Kranke 
hatte das Spital wegen einer schmerzlosen Phlegmone aufgesucht. 

In einem Falle von Syringomyelie konnte ich nach dem Auftreten 
von acuten Bulbärerschcinungen eigenthümliche Attaquen beobachten, 
welche meines Wissens bei Erwachsenen überhaupt noch nicht beob¬ 
achtet wurden. Nach einem tieferen Inspirium erfolgten rasch nach ein¬ 
ander Exspirationsstösse ohne dazwischenliegende Inspiration. Der Thorax 
blieb zuletzt in maximaler Exspirationsstellung durch einige Zeit fixirt, 


1) Soeben habe ich auf der Klinik eine Kranke mit humcro-scapularem Typus 
in Beobachtung, bei welcher vor zwei Jahren unter heftigem Schwindel eine Uaunien- 
segellähmung und liecurrenslähmung auftrat, die noch persistirt. 
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ohne dass eine Inspirationsbewegung möglich gewesen wäre. Die Glottis 
(ich konnte einmal während eines Anfalles untersuchen) von normaler 
Weite. Der Anfall schloss mit tieferem Inspirium ab. Diese Attaquen 
sind also offenbar durch Krarapfzustände in der Exspirationsmusculatur 
bedingt. Sie stellen ein Analogon zu den von Kassowitz bei Kindern 
beobachteten Fällen von „exspiratorischer Apnoe“ dar, und ich 
nehme keinen Anstand, diesen Symptomencomplex, den ich noch ein 
zweites Mal bei einer chronischen bulbäreu Syringomyelie beobachtete, 
mit diesem Namen zu bezeichnen. 

Von Interesse erscheint mir der Umstand, dass in meinen zahlreichen 
Beobachtungen bulbärer Syringomyelie das bei bulbären Erkrankungen 
auch beobachtete Zwangslachen und -Weinen fehlte und auch in der Lite¬ 
ratur nirgends hervorgehoben ist. Vielleicht ist unter Umständen das 
Fehlen dieses Symptoraes diagnostisch verwerthbar. Die Lähmungserschei¬ 
nungen können erhebliche Remissionen erfahren. 

Die anatomische Ursache der Lähmungen dürfte meiner Ansicht 
nach durfch folgende Verhältnisse gegeben sein: Die Spaltbildung in der 
Medulla oblongata hat in der Regel eine bestimmte Richtung und zwar 
die Direction von dorsal und median, ventral- und lateralwärts. Der Spalt 
zieht also etwa in gleicher Richtung, wie sich der Erweichungsherd in 
der Medulla oblongata in der ersten in dieser Arbeit beschriebenen Ka¬ 
tegorie von Fällen erstreckt. Dem Spalte entlang und zwar sowohl in 
horizontaler als auch in longitudinaler Richtung ziehen Gcfässe, welche, 
in der Regel mächtig erweitert, häufig auch in den Wandungen schwere 
Veränderungen aufweisen, während die anderen Gefässe der Medulla ob¬ 
longata keine wesentlichen Abweichungen von der Norm aufweisen (fünf 
eigene anatomische Beobachtungen (33), Fälle von Hatschek (31), 
Müller und Meder (32). Ein leichtes Trauma mag eine Ruptur der 
Gefässe zu Stande bringen, der Weg für die Ausbreitung einer 
Hämorrhagic ist durch den Spalt gegeben und cs wird in Folge der 
analogen Lage wie in der einen Kategorie der Erweichungen auch ein 
analoges Symptomenbild auftreten können 1 ). Vielleicht kann ein blosses, 
den Spalt entlang sich ausbreitendes Oedem die (manchmal vorüber¬ 
gehenden) Erscheinungen bewirken. Dass solche Verhältnisse leicht ein- 
treten können, beweist der Umstand, das man bei Syringomyelie, wie 
ich selbst öfter constatircn konnte, im Rückenmarkscanale in der Nähe 
veränderter Gefässe Reste von Blutungen findet (cf. Redlich), und der 
äusserst interessante vor kurzem von S'chultze (34) mitgetheilte Fall, 
bei welchem an der eben erwähnten Stelle eine Hämorrhagie sass. 

Diese Lähmungserscheinungen, welche bei acutem Beginn so oft den 


1) Vercl. meine Arbeit: Ueber Spaltbildung in der Medulla oblongata etc. 
Arbeiten aus dem Institute l’rof. Obersteiner’s in Wien, 4. Heft. Wien. 1896. 
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Typus der „Schlinglähmung“ zeigen, liefern einen interessanten Beitrag 
zur Lehre von den doppelseitigen Lähmungen der Schlingmusculatur bei 
einseitigem Herde. Gerade der Umstand, dass der Zustand sich so oft 
im weiteren Verlaufe bessert, ja die Schwierigkeiten beim Schlingen 
völlig verschwinden können, spricht dafür, dass jede Seite der Me- 
dulla oblongata in selbstständiger Weise die beiderseitige 
Schlingmusculatur innerviren kann, aber dass in der Regel 
beide Seiten an der Innervation jeder Hälfte theilnehmen; 
entfällt nun die Innervation von einer Bulbushälfte, so wird vorüber¬ 
gehend der komplicirte Mechanismus des Sehlingens gestört, unter Um¬ 
ständen sogar in Folge mangelnder Coordination völlig aufgehoben; ist 
die — wenn auch nur einseitige Läsion eine zu schwere, die Zahl der 
unterbrochenen Bahnen und der zerstörten Ganglienzellengruppen eine 
zu beträchtliche, so wird die Innervation von der anderen Seite zumeist 
nicht ausreichen, um den Ausfall zu decken, es werden dauernd Schling¬ 
störungen entstehen. Es mag hier gleich hervorgehoben werden, dass 
Gaumensegellähmung und Schlinglähmung sich nicht unter allen Um¬ 
ständen decken, sondern jede der beiden Affectionen für sich bestehen 
kann. 

Bei der multiplen Sclerose stellt sich in seltenen Fällen der 
Beginn der Erkrankung mit bulbären, acut entstandenen Lähmungser¬ 
scheinungen und heftigem Schwindelgcfühl ein. Beobachtungen dieser 
Art sind selten [Charcot, Redlich (35)]. Die Lähmungserscheiuungen 
sind in der Regel nicht dauernd, sondern gehen nach Monaten, ja schon 
nach Wochen zurück und lassen mitunter aus den Begleiterscheinungen 
die Diagnose der Erkrankung zu. Weiter oben wurde ein Fall mitge- 
theilt (Beobachtung IV), welcher möglicher Weise in diese Kategorie 
gehört und lehrt, wie schwer sich die Diagnose mitunter gestalten kann. 

Sehr selten treten bei Tabes dorsalis acute bulbärc Lähmungs¬ 
erscheinungen auf, wohl besonders selten in den Initialstadien der Erkran¬ 
kung. Ich habe vor mehr als einem Jahre einen Mann mit Tabes dorsalis 
untersucht, bei welchem die Erkrankung plötzlich mit Heiserkeit und 
Gaumenlähmung, einsetzte. Die Untersuchung ergab eine complete rechts¬ 
seitige Stimmband- und Gaumenlähmung, Verlust der Patellarretlexe, 
sonst kein iür Tabes charakteristisches Symptom. In den nächsten 
Monaten stellten sich Blasenstörungen, gastrische Krisen, lancinirende 
Schmerzen, Doppeltsehen ein, ohne dass die laryngealen Erscheinungen 
einen Rückgang erfuhren. Welche anatomische Veränderungen in diesen 
Fällen vorliegen, lässt sich mangels Obductionen kaum vermuthen. 

Von grossem Interesse ist das Auftreten acuter bulbärer Erschei¬ 
nungen bei plötzlicher Erhöhung oder Verminderung des atmo¬ 
sphärischen Druckes. Schon seit längerer Zeit ist es bekannt, dass 
sich bei Caissonarbeitern nach dem Verlassen des Caissons plötzlich 
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Lähmungserseheinungen einstollcn können, welche in der Regel die 
Muskulatur der Extremitäten betreffen. In diem Jahre hatten wir Ge¬ 
legenheit, an unserer Klinik aus Anlass eines Schleusenbaues in der 
Donau eine grössere Anzahl erkrankter Arbeiter beobachten zu können. 
Unter denselben waren auch mehrere mit Lähmungserscheinungen und 
einer, welcher das Bild einer acuten Hirnnervenlähmung auf Basis einer 
Bulbärerkrankung darbot. Da über alle diese Fälle in nächster Zeit in 
ausführlicher Weise von den Herren Dr. v. Schrötter, Heller ond 
Mager aus Anlass ihrer Studien über Caissonerkrankuugen referirt 
werden wird, sei auf diese Beobachtung nur kurz verwiesen. 

Ein 25jähriger, vorher völlig gesunder Arbeiter, wird unmittelbar 
nach dem Ausschleusen schwindlig, bemerkt, dass er das Gehör ver¬ 
loren hat, sicht doppelt. Er wird sofort auf die Klinik überbracht. Am 
nächsten Morgen wird daselbst complete Taubheit bei normalem otosko- 
pischen Befunde (Professor Gruber), rechtsseitige Abducens-, rechts¬ 
seitige Facialislähmung constatirt. Allmäliger Rückgang der Erschei¬ 
nungen. 

Es waren also bei dem Kranken in acutester Weise die Erschei¬ 
nungen des Meniere’schoii Symptomencomplexes nebst Lähmungen zweier 
llirnnerven aufgetreten, ein Vorkommniss, das wir nicht einmal in 
Frankl-Hochwart’s vorzüglicher Monographie in ähnlicher Weise ver¬ 
zeichnet finden. In der ganzen Literatur der acuten Bulbärparalyse ist 
über Lähmungserscheinungen des Acusticus nur wenig bekannt; dieser 
Nerv nimmt also sonst eine Sonderstellung ein. Die Ursache für das 
Auftreten dieser Paralysen dürfte nach den Untersuchungen obengenannter 
Herren in acuten Nekrosen des Centralnervensystems gegeben sein. 

Wir sind nun bei der Besprechung der acuten Com pressionser¬ 
krank un gen des Bulbus medullae angelangt. Zumeist handelt es 
sich nicht um acute Erkrankungsprocessc, sondern vielmehr um plötz¬ 
liche Nachschübe eines bereits seit längerer Zeit bestehenden Leidens. 

Besonders eingehend studirt. sind in Bezug auf anatomische Verhält¬ 
nisse und Symptome die Aneurysmen der Arteria basilaris und 
vcrtebralis von Lebert (36) und Griesinger (37) an bis auf die 
jüngste Zeit: von den Autoren der späteren Zeit heben wir besonders 
Gerhardt (38), Lichtheim, Mocser, Oppenheim und Siemerling 
hervor. Da ich nur spärliche eigene, durch Obduction erhobene Beiträge 
zur Diagnose und Klinik dieser Affcction beibringen kann (unter mehre¬ 
ren Fällen von Atherom der basalen Gefässe habe ich nur einmal eine 
massige Erweiterung der Basilaris gesehen und diese war bei der öfters 
genau untersuchten Patientin symptomenlos verlaufen, in zwei anderen 
moribund ins Spital überbrachten Fällen war die Todesursache ein ge¬ 
platztes Aneurysma der Basilaris), will ich dieselben nur kurz nach der 
Angabe der Autoren schildern. Nach mehr minder schweren Prodro- 
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malerscheinungen, unter welchen leichte Nackensteifigkeit und Hinter¬ 
hauptschmerz eine besonders bedeutungsvolle Rolle spielen, tritt plötzlich 
der bulbäre Symptomencomplex, Schlinglähmung, Dyspnoe, Pulsbeschleu¬ 
nigung und Anarthrie auf. Da das Aneurysma auf die angrenzenden 
Theile des Bulbus drückt, können, wie dies Oppenheim (39) [Jelli- 
nek (40)] zeigt, ausgedehnte Druckerweichungen in der Medulla oblon- 
gata, dem Pons, den Verbindungen desselben mit dem Cerebellum oder 
Druckatrophie der austretenden Nervenstämme zu Stande kommen. 
Dauernde Lähmungszustände sind manchmal die Folge, in anderen Fällen 
können gerade die Paralysen ein sehr wechselndes Verhalten darbieten; 
vorübergehende Hemiparesen der Extremitäten oder Paraparesen derselben 
sind nicht gerade selten. Reizungszustände im Beginne der Erkrankung 
sind öfters beschrieben. So ist ein Fall von Schultze (Facialiskrampf 
in Folge Aneurymas der Basilaris) bekannt. Oppenheim betont den 
alternirenden Charakter der Lähmungen der Hirnnerven. Wir werden 
noch in einer späteren Beobachtung auf diese Bemerkung zurückkom¬ 
men müssen. Ein wichtiges diagnostisches Merkmal, welches von Ger¬ 
hardt angegeben wurde, besteht in dem Auftreten eines laut zischenden 
Geräusches, das zwischen Processus mastoidcus und Wirbelsäule gehört 
wird. So mancher Fall von subjectiven und objectiv hörbaren Ohrgeräu¬ 
schen, welche ja in letzter Zeit mehrfach von sich reden gemacht haben, 
dürfte hieher gehören. Ich möchte darauf aufmerksam machen, dass 
man mitunter in dieser Gegend ein continuirliches Sausen hört; dies ist, 
wie ich aus eigener Erfahrung weiss, auf die grossen venösen Blutleiter 
zu beziehen. Sind in dem Aneurysma Thrombosirungen aufgetreten, 
werden infolge dessen die wichtigsten Ernährujigsgefässe des Bulbus ver¬ 
legt oder verödet, so sind umfangreiche Erweichungen Folgezuständc 
dinses Leidens, allerdings nicht immer in dem Maasse, wie man es nach 
den Untersuchungen Duret’s hätte erwarten müssen. Letzterer Autor 
nimmt nämlich an, dass im Bulbus mcdullae die meisten Arterien End¬ 
arterien im Sinne Cohnheim’s wären, eine Behauptung, die nun durch 
Wallenberg modificirt erscheint. Für den Verschluss der Arteria basi¬ 
laris hat weiters Griesinger auf Grund theoretischer Erwägungen fol¬ 
gendes Symptom angegeben: Da nach Verschluss der Basilaris Blut dem 
Gehirne nur mehr durch beide Carotiden zugeführt wird, so muss Com- 
pression derselben Krämpfe epileptiformen Charakters (infolge von An¬ 
ämie, Kussmaul-Tenner) hervorrufen. Für manche Fälle trifft dies 
auch de facto zu, Naunyn hat aber darauf aufmerksam gemacht, dass 
dieses Symptom nur einen bedingten Werth besitze. 

Durch das Auftreten von Erweichungen im Bulbus wird nun das 
Krankheitsbild wesentlich modificirt, in noch viel höherem Maasse aber 
dadurch, dass, wie Oppenheim und Siemerling gezeigt haben, in¬ 
folge der fast stets gleichzeitig vorhandenen Arteriosclerose der anderen 
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Hirngefässe multiple Erweiehungsherde in den höher gelegenen Himab- 
schnitten auftreten. 

Nach Duret lässt sich an folgenden Stellen der Verschluss der 
grossen Gefässe erkennen: 

1. Verschluss der Vertebralis (häufiger der linken als der rechten) 
ruft acute Bulbärparalyse (Ilypoglossus, Vago-Accessorius, unterer 
Facialis) und gleichseitige Hemiplegie hervor, (die Pyramidenbahnen 
sind schon nach der Kreuzung). Ist die Spinalis anterior, (ein Zweig 
der Arteria vertebralis und Ernährungsarterie der soeben genannten Kern¬ 
gebiete), einfach, so tritt doppelseitige, ist sie doppelt, aber halbseitige 
Bulbärlähmung auf. 

2. Ist die yntere Basilaris betroffen, so tritt plötzlicher Tod infolge 
der Betheiligung des Vaguskernes ein. 

3. Ist der obere Theil der Basilaris verlegt, so treten Augen¬ 
muskellähmungen und Lähmung der oberen Gesichtsmuskeln auf. 

Die Möglichkeit einer genaueren Localdiagnose des Sitzes des 
Aneurysmas wird von Oppenheim bezweifelt und nur hervorgehoben, 
dass Augenrauskelstörungen gegen einen tieferen Sitz des Aneurysmas 
sprechen. Wallenberg versucht die Localdiagnose zu stellen uud hebt 
die unterscheidenden Merkmale von Herden, die ober- oder unterhalb 
der Ponsgrenze liegen, hervor. Ich meine, dass diese Scheidung sich 
gegebenen Falls nur höchst ausnahmsweise durchführen lassen dürfte, 
kaum jemals beim Aneurysma, eher noch bei Embolien in die Arterien 
der Medulla oblongata. An dieser Stelle will ich nicht näher in die 
interessanten von Lichtheim und Moeser ermittelten Verhältnisse ein- 
gehen bezüglich der Weite der Basilaris und der Vertebralis und der 
sich daraus ergebenden Beziehungen zur Entstehung von Thrombosen 
und Embolien. Nur so viel lässt sich aus dem früheren entnehmen, 
dass unter Umständen die Diagnose der Erkrankung eines auch kleineren 
Gefässstammes gemacht werden kann und das leichter als eine solche 
der Hauptstämme. 

Eine andere, bereits seit langer Zeit gekannte Form der Com- 
pressionsparalvse ist die durch Tumoren in der Umgebung des 
Bulbus medullae. Vor allem kommen in Betracht Tumoren an der 
Basis, dann die vom Kleinhirn, besonders dessen Tonsillen ausgehenden, 
endlich die sich vom Plexus chorioideus entwickelnden Tumoren. Die¬ 
selben können allmälig wachsen und plötzlich einen bedrohlichen 
S\ mptomcncomplex hervorrufen, wobei der Umstand sehr in die Wag- 
sehale fällt, dass sich die pathologischen Vorgänge in einem beengten 
Raume abspielen, so dass bereits kleine Tumoren und in ihnen oder uni 
sic herum stattfindendc Störungen der Circulation sehr weitgehende Be¬ 
einträchtigungen der Function veranlassen können. Leyden (41) hat 
derartige Fälle mitgetheilt, von welchen noch eine grössere Zahl in der 
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Literatur vorhanden ist. Ich habe auf unserer Klinik einen Fall beob¬ 
achten können, bei welchem ein kleiner, vom Plexus chorioideus aus¬ 
gehender Tumor einen Theil der Symptome wohl nur durch Circulations- 
störungen im Bereiche des Bulbus medullae hervorrufen konnte, welcher 
aber unter ganz eigenartigen Symptomen verlief. 


VI. Beobachtung. 

47jähriger Mann. Seit 10 Monaten undeutlichere Sprache und 
heftiger Kopfschmerz. V or zwei Wochen heftige s Erb rechen, Schwindel - 
gefühl. Schluck- und Schlingbeschwerden. Sensorium dauernd frei. 

Sprechen unmöglich. Unmöglichkeit den Mund activ weit zu 
öffnen; weites Oeffnen beim Gähnen. Ebenso Unmöglichkeit, die 
Augen willkürlich zu schliessen bei erhaltenem Blinzeln. Parese des 
Mund- und Stirnfacialis beiderseits bei willkürlicher Innervation. 

Nahezu completc Glossopiegie. Gaumen- und Kehlkopfbewegungen 
normal; auch die Sensibilität dieser Gebilde intact. Dauernd erhöhte 
Pulsfrequenz. Profuse Salivation. 

Obduction: Kleines Ependymgliom ausgehend vom Plexus chorioi¬ 
deus im Winkel zwischen Pons und Medulla oblongata. Geringe 
Asymmetrie des Bulbus medullae. Hyperaemic desselben. Der rechte 
Vaguskern durch ein aneurysmatiech erweitertes Gefäss zum grossen 
Theile zerstört. Sonst Medulla oblongata mikroskopisch normal. 

Der 47jährige Franz K. wurde am 4. Februar 1895 wegen einer schweren Phle¬ 
bitis auf die III. medicinische Klinik aufgenommen. Da der Patient nicht sprechen 
und sich wegen seiner Schwäche nur mühsam verständigen kann, sind die anamnesti¬ 
schen Daten von seiner Tochter folgendennassen angegeben: 

Der Kranke begann vor ca. 10 Monaten undeutlicher zu sprechen; die Behin¬ 
derung der Sprache wurde stets eine bedeutendere, so dass in der letzten Zeit die 
Verständigung auf Schwierigkeiten stiess, trotzdem der Kranke alles, was man zu ihm 
spricht, zweifellos richtig auffasst. Die Gemüthsart soll sich nicht geändert haben, 
die intellectuellen Fähigkeiten sollen die gleichen geblieben sein. Ausser ziemlich 
heftigem Kopfschmerz waren keine Beschwerden vorhanden. Patient hat bis vor weni¬ 
gen (zwei) Wochen gearbeitet. Er musste wegen Schwindels und heftigen Brechreizes, 
sowie wegen Erbrechen die Arbeit aufgeben. Das Schlucken und Schlingen war hoch¬ 
gradig gestört; es kamen die Getränke sofort wieder zum Munde, aber nie zur Nase 
heraus. 

Patient soll stets mässig gewesen sein. 

Status praesens: Eitrige Phlebitis des linken Beines, sonst interner Befund 
mit Ausnahme eines Bronchialkatarrhes normal. 

Status nervosus: Das Sensorium des Kranken anscheinend völlig frei, er 
verfolgt aufmerksam alle Vorgänge um sein Bett und kommt allen Anforderungen, so 
weit es ihm möglich ist, nach. Es besteht starker Kopfschmerz, kein Schwindel. 
Versucht der Kranke zu sprechen, so bringt er nur oinen rauhen, heulenden Ton her¬ 
aus, welchen er je nach seiner Gemiithsstimmung zu nuanciren vermag. 

Das Gesicht ist auffallend geröthet, mit Schweiss bedeckt, die Augen halonirt. 

Geruchsinn anscheinend ungestört. 

Patient sieht angeblich gut (lesen hat er nie gekonnt). Augenhintergrund nor¬ 
mal. Die Pupillen reagiren etwas träge auf Licht und Accomodation. 

Die Bulbusbewegungen sind nach allen Richtungen frei. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



* 


Digitized by 


78 H. SCHLESINGER, 

Bertihrunirs-, Schmerz- und Temperaturempfindung im Gesichte normal. Cor- 
nealrellex prompt. 

Der Aufforderung, den Mund zu öffnen, vermag Patient nur ungenügend nach- 
zukomnien: es werden die beiden Kiefer nur wenig von einander entfernt und es setzt 
sich auch der gewaltsamen Oeffnung der Mundhöhle ein bedeutender Widerstand ent¬ 
gegen. Mitunter gelingt es dem Kranken, den Mund ganz zu öffnen, aber erst immer, 
wenn er sich längere Zeit bemüht, auch mit den Händen bei der Oeffnung des Mun¬ 
des nachgeholfen hat. 

Im auffallenden Gegensätze zu dieser Unfähigkeit, die Kiefer willkürlich von 
einander zu entfernen, steht das Vermögen, die Mundhöhle bei mehr unwillkürlichen 
Acten ( Gähnen, Brechen) weit zu öffnen. Sobald man den Patienten darauf aufmerk¬ 
sam macht, nähern sich die Kiefer sofort einander wieder. 

Beim Zubeissen contrahiren sich die Masseteren kräftig. 

Patient kann weder die Lippen zum Pfeifen spitzen, noch die Zähne zeigen; 
beim Versuche hierzu sieht man nur ein ganz leichtes Zucken um den Mundwinkel. 
Auf die Aufforderung, die Augen zu schliessen, fährt der Kranke mit den Fingern 
an das obere Augenlid, drückt es nach abwärts und deutet durch Zeichen an, dass 
er es nicht willkürlich schliessen könne. Jedoch erfolgt rellectorisch (beim Annähern 
eines Gegenstandes an das Auge, im Schlafe) Augenschluss. Lidschlag vorhanden. 
Beim Blicke nach abwärts folgt das obere Augenlid der Bulbusbewegung. 

Auch der Stirnfacialis kann nicht willkürlich innervirt werden, wohl aber — wie 
der Mundfacialis - - unwillkürlich bei heftigen Schmerzanfällen. 

Facialis mechanisch nicht erregbar; clcctrisches Verhalten normal. 

Gehör anscheinend gut; otoskopischer Befund normal. 

Der Geschmacksinn anscheinend intact. 

Die Zunge kann nur ganz wenig vorgestreckt und kaum bewegt werden, sinkt 
aber nach jeder Bewegung auf den Boden der Mundhöhle zurück: sie ist nicht 
atrophisch. 

Die Erregbarkeit der Rachen- und Gaumenschleimhaut normal; das Gaumen¬ 
segel wird beiderseits gehoben. Schlucken gut möglich. 

Die Epiglottis liegend, wird nur wenig gehoben. Die Stimmbandbewegungen 
sind frei. Die Reflexerregbarkeit der Kehlkopfschleimhaut ist herabgesetzt. 

Pulsfrequenz dauernd erhöht, Respiration normal. 

Nickbewegungen des Kopfes werden nur sehr unbeholfen ausgeführt. Hierbei 
hält Patient die Halswirbelsäule steif und führt die Bewegung vorwiegend in den 
Gelenken zwischen den letzten Hals- und oberen Brustwirbeln aus. Drehbewegungen 
des Kopfes sind möglich. 

Die Halswirbclsäuie ist auf Druck nirgends empfindlich; die Wirbelsäule ver¬ 
läuft gerade. 

In beiden oberen Extremitäten die Kraft in allen Gelenken normal, Muskulatur 
gut entwickelt, keine spastischen Erscheinungen. Die Sensibilität (oberflächliche wie 
tiefe) in allen Abschnitten intact. 

Das Gleiche gilt von den unteren Extremitäten. Patellarreflex beiderseits erhöht, 
es besteht Fussclonus; Plantar- und Cremasterreflex sind vorhanden. 

Urin von normaler Menge, enthält weder Zucker noch Eivveiss und Aceton. 
Keine Blasenstörungen. 

Dccursus: Einige Tage nach dem Eintritte in das Spital trat plötzlich Un¬ 
möglichkeit zu schlucken, resp. Fehlschlucken und Regurgitation von Getränken durch 
die Nase auf. Gleichzeitig damit stellten sich Blasenstörungen ein. Reichliche Sali- 
vation trat auf. Der auffällige Gegensatz in Bezug auf Stärke der Innervation bei 
willkürlichen und unwillkürlichen Bewegungen blieb bestehen. 
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Am 17. Februar erfolgte der Tod unter den Symptomen der Lungengangrän. 

Die Obduction wurde am 18. Februar von Prof. Kolisko vorgenommen. 

Die klinische Obductionsdiagnose lautete auf Pseudobulbärparalyse wahr¬ 
scheinlich infolge einer Compression der Medu 11a oblongata; das anatomische Grund¬ 
leiden liess sich begreiflicherweise nicht näher diagnosticiren. 

Herr Prof. Kolisko fand einen kleinen Tumor in dem Winkel zwischen Pons 
und Mcdulla oblongata eingebettet. Das streifige Aussehen der Neubildung, ihre graue 
Farbe, welche ganz der des umgebenden Nervengewebes glich, machte ihre Erkennung 
sehr schwierig. Die Grösse des Tumors war etwa die einer halben Haselnuss. 
(Vgl. die Abbildung 3; in ihr ist der Tumor nicht völlig in situ, sondern ein wenig 
aus dem Winkel herausgehoben gezeichnet.) 


Fig. 3. 
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Der ausserordentlichen Liebenswürdigkeit des Obducenten verdanke ich die Mög¬ 
lichkeit den gesammten Hirnstamm einer genauen Untersuchung unterwerfen zu 
können, derselbe wurde in einem mit der noch in inniger Verbindung stehenden Ge¬ 
schwulst in Seriensclmitte zerlegt und nach den gebräuchlichen Untersuchungsme- 
thoden untersucht. Herr Prof. Obersteiner, in dessen Laboratorium dieser, wie die 
anderen in dieser Arbeit erwähnten Fälle untersucht wurden, hatte die Güte, den 
Befund zu controliren. 

Schnitte durch die caudalsten Theile der Medulla oblongata zeigen eine Ano¬ 
malie: die rechte sogenannte spinale Glossopharyngeuswurzel ist doppelt; jede der 
beiden Wurzeln führt eine Substantia gelatinosa mit sich. Die linke Wurzel reicht 
tiefer caudalwärts als die rechte. In höheren Schnittebenen ist auf der rechten Seite 
nur mehr eine einzige Glossopharyngeuswurzel sichtbar. 

Der Querschnitt erscheint stark hyperämisch, besonders auffallend ist das Ver¬ 
halten der Gefässe (strotzende Füllung) in der Höhe der Schleifenkreuzung. Nirgends 
Blutaustritte. 

Der Hypoglossuskern beiderseits, sowie der austretende Hypoglossus beiderseits 
vollkommen normal. 

Nach Bildung der Oliven ist eine leichte Assymetrie der Medulla oblongata auf 
dem Querschnitte wahrzunehmen. Insbesondere der linke Theil der Medulla oblongata 
erscheint plattgedrückt. 

In den höhereu Ebenen derselben ist die Hyperaemie recht ausgesprochen; be¬ 
sonders stark ist sie in der Nähe des rechten Vaguskernes; durch denselben zieht ein 
enormes, aneurysmatisch erweitertes Blutgefäss, ihn zum grössten Theile zerstörend. 
Nur wenige Ganglienzellen sind an den Schnitten, die in der Höhe des Tumors durch 
den Vaguskern geführt wurden, sichtbar. In den austretenden Vaguswurzeln ist aber 
keine auffällige Differenz zwischen beiden Seiten zu bemerken. 

Der Nucleus funiculi teretis fehlt auf der linken Seite. 

Die Kerne des Facialis und Acusticus erscheinen in keiner Weise tangirt, die 
austretenden Fasern dieser Nerven ziehen ganz nahe an dem Tumor vorbei, sind 
aber normal faserreich und stehen nur durch Züge lockeren Bindegewebes mit ihm 
in Verbindung. 

Der Tumor selbst (Fig.4, G.) liegt am Querschnitte an der linken Seite der Me¬ 
dulla oblongata als ein etwas oblonges Gebilde, welches auch in nahe räumliche Be¬ 
ziehungen zum Kleinhirn (C.) tritt. Seine Oberfläche ist streckenweise mit einem dicht¬ 
gefügten Saume von Cylinderzellcn besetzt, welche in jeder Beziehung den Ependym- 
zellen gleichen. Bei serienweiser Verfolgung der Schnitte sieht man vom Plexus chorioi- 
deus aus einen mitEpendymzcllen bedeckten Ausläufer gegen den Tumor in mehrfachen 
Krümmungen hinziehen und sich an denselben anlegen (vgl. Fig.4, 0. ch.). Mikrosko¬ 
pisch lässt sich der innige Zusammenhang mit dem Tumor mit Sicherheit feststellen, 
denn es geht der Epcndymbelag des Plexus chorioideus direct in den des Tumors über. 

Die Stiuctur der Geschwulst ist faserig. An dünnen Schnitten ist ein ungemein 
feines Fasernetz sichtbar, welches sich in nichts von dem Fasernetze bei Gliawuche¬ 
rungen unterscheidet. Die Zahl der Kerne ist im Vergleiche zu der der Fasern eine 
geringe. Gefässe sind nur in kleiner Anzahl sichtbar und schlecht gefüllt. Die Ge¬ 
schwulst ist als Gliom zu bezeichnen. 

Da erfahrungsgemäss häufig solche Gliome vom Ependym ausgehen, 
so liegt es nahe, auch dieses Gliom als Ependymgliom und wegen der 
Kernarmuth als „hartes Ependymgliom 14 zu bezeichnen. Nur ist der 
Ausgangspunkt der Wucherung in der Regel das Ependym der Medulla 
oblongata; von dem Ependym des Plexus chorioideus geht eine Glia- 
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Wucherung nur sehr selten aus. Ein anderer Ausgangspunkt des Glioms 
als vom Plexus chorioideus konnte in meinem Falle von mir nicht aus¬ 
findig gemacht werden. Das Vorkommen eines vom Plexus chorioideus 
ausgehenden harten Ependymglioms stellt ein anatomisches Curiosum 
dar, das zu den grossen Seltenheiten gehört. 

Der Beginn der Erkrankung war langsam und schleichend. Er¬ 
schwertes Sprechen und veränderte Gemiithsstimmung zeigten den Be¬ 
ginn des Leidens an. Plötzlich tritt während einer schwer fieberhaften 
Affection unter heftigem Schwindel eine complete Glossoplegie, eine 
Parese des Gaumensegels, eine Lähmung der beiden Faciales für will¬ 
kürliche Innervation bei erhaltener Fähigkeit, Reflexbewegungen auszu¬ 
führen, Trismus bei erhaltener Möglichkeit, unwillkürlich zu gähnen und 
bei Athembeschwerden den Mund weit zu öffnen, ein. Keine Stauungs¬ 
papille oder Extremitätenlähmung; Sensorium völlig frei. Die Obduction 
ergab einen kleinen, kaum bohnengrossen Tumor (hartes Ependymgliom), 
welches bei der Herausnahme des Gehirnes an die ventrale Fläche des 
Bulbus angepresst lag; keine Erweichungen in der Substanz des ver¬ 
längerten Markes. 

Bei diesem Kranken traten einige Symptome in den Vordergrund, 
die wir bisher nicht genügend gewürdigt haben. Der Kranke hatte im 
Beginn der Verschlimmerung schwere Schwindelanfälle. Dieselben 
sind bei Erkrankungen der Medulla oblongata bekannt. Welche der 
Gruppen der acuten Bulbärlähmungen immer man durchmustert, in 
jeder wird man zahlreiche Beispiele finden, bei denen Schwindelanfälle 
wenigstens im Beginne des Leidens eine mehr minder bedeutsame Rolle 
spielen. Dieselben sind zumeist ohne nachfolgenden Bewusstseinsverlust 
bei den plötzlichen Bulbärlähmungen beobachtet worden, bleiben aber 
öfters nicht die einzigen Allgemeinerscheinungen, da hie und da auch 
Erbrechen, Schluchzen und heftiger Kopfschmerz hinzutreten. Ich habe 
mich bemüht, ausfindig zu machen, ob bei plötzlichen Läsionen be¬ 
stimmter Theile des Bulbus Schwindelanfälle ausgelöst werden, habe aber 
bei der Durchsicht der Literatur die Ueberzeugung gewonnen, dass 
Schwindelanfälle durch eine jede Läsion des Bulbus, mag 
dieselbe an welcher Stelle immer angreifen, hervorgerufen 
werden können. Ich kann demzufolge H. Fr. Müller nur beipflichten, 
wenn er Schwindelanfälle, welche auf einer Bulbuserkrankung bei Syringo¬ 
myelie beruhen, apoplectiformen Anfällen gleichsetzt; mit Rücksicht auf 
die viel grössere Zahl anderer Erkrankungen mit ähnlichem Verhalten 
wäre wohl der folgende allgemeinere Satz am Platze: Tritt bei Bulbär- 
affectionen (bei welchem Sitze der Affection auch immer) eine 
plötzliche Aenderung des Zustandes (in Bezug auf nervöse 
Erscheinungen) ein, so ist ein heftiges Schwindelgefühl eines 
der wichtigsten und häufigsten Allgemeinsymptome und ist 

Zeitsehr. f. klin. Mediein. 32. Bd. Supplement-Heft. q 
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an Dignität dem Bewusstseinsverlustc bei Hirnaffectionen 
gleichzusetzen. Wenn also Nothnagel den nächsten Ausgangspunkt 
der Schwindelempfindung in einer abnormen Erregung und Functions¬ 
störung des Cerebellums (beziehungsweise vielleicht der Corpora quadri- 
gemina) sucht, wenn andererseits wieder hervorgehoben wird, dass be¬ 
sonders Erkrankungen der Crura cerebelli Schwindelanfälle veranlassen, 
so muss betont werden, dass wenigstens vorübergehende Schwindelempfin¬ 
dungen auch sehr leicht von der Medulla oblongata, und zwar sowohl 
von den tiefsten, als auch von den höchsten Stellen derselben bei einer 
beliebigen Läsion des Querschnittes ausgelöst werden. 

Ein anderes Symptom, welches bereits des Oefteren Gegenstand 
eifriger Erörterungen war, ist der bei unserem Kranken beobachtete 
Trismus. Joffroy (42), welcher das Vorkommen desselben bei Bulbär- 
affectionen besonders hervorhob, erklärt ihn als Irradiationsphänomen, 
indem Impulse zu den Hebern des Unterkiefers gelangen, welche eigent¬ 
lich für die Herabzieher des Unterkiefers bestimmt waren, aber infolge 
von Unterbrechung der Bahnen daselbst nicht eintreffen konnten. Re- 
raak (43) meint, dass der Trismus bei den acuten Bulbärlähmungen 
deshalb häufiger vorkomme, weil die Kerne seltener geschädigt werden 
als die zu ihnen leitenden pontinen und bulbären Bahnen. In mehreren 
anderen Fällen (Oppenheim, Eisenlohr) findet sich ebenfalls Trismus 
angegeben. Die Ansicht von Remak hat jedenfalls viel für sich und 
wird manche Beobachtungen in befriedigender Weise erklären. Die frühere 
Anschauung, dass vom Pons aus alleiniger Trismus ausgelöst werden 
könne, ist schon von Nothnagel (44) mit Rücksicht auf das inconstante 
Vorkommen nicht mehr aufrecht gehalten worden, während allgemeine 
Krampferscheinungen häufiger Vorkommen (vielleicht als Folge der Rei¬ 
zung des Nothnagel’schen Krampfcentruras). Dass unter Umständen 
auch höher gelegene Affectionen Trismus erzeugen können, beweist eine 
Beobachtung Bamberger’s (45) (Himrindenherd) und eine von mir 
vor kurzem gemachte Beobachtung, in welcher Trismus das einzige 
dauernde Krampfsymptom einer Ventrikelblutung war. 


VI. Beobachtung. 

49jährige Frau. Apoplektischer Insult mit schlaffer Lähmung der 
linken Körperhälfte. 

Während fünftägiger Beobachtungdauer als einziges dauerndes 
Krampfsymptom Trismus. Nur zweimal sehr kurz dauernde klonische 
Zuckungen der Körpermuskulatur. 

Obduction: Recente Blutung in den linken Thalamus opticus, 
ältere in den rechten. Durchbruch der Blutung in den dritten Ven¬ 
trikel. 

Die 49 jährige Rosalia Sch. wurde Mitte Mai 1895 auf die III. medicinische 
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Klinik wegen eines frischen apoplektischen Insultes aufgenommen. Die Patientin 
war am Tage vorher bei einem Besuche nach einem mehrere Secunden andauernden 
Uebelbefinden bewusstlos zusammengestürzt, hatte wenige Secunden währende 
klonische Krämpfe der gesammten Körpermuskulatur bekommen und blieb seither 
bewusstlos. 

Die Untersuchung der comatösen Patientin ergab eine schlaffe Lähmung der 
linksseitigen Körpermuskulatur mit Erloschensein der Sehnenreflexe und linksseitige 
Lähmung des Mundfacialis. Zeitweilig conjugirte Abweichung der Augen nach rechts. 
Auch starkes Kneifen und Stechen ruft weder auf der gelähmten noch auf der nicht 
gelähmten Seite irgend welche Reaction hervor. Die Pupillen ziemlich enge, reagiren 
träge. Augenhintergrund normal. 

Patientin lässt Urin und Stuhl unter sich. 

Das auffälligste Symptom war ein ganz ausserordentlich heftiger Trismus. 
Selbst mit Anwendung eines Mundspiegels gelang es nur ein wenig den Mund zu 
öffnen. Der Trismus war continuirlich ohne den geringsten Nachlass der Erschei¬ 
nungen und verhinderte das Einfuhren flüssiger Nahrung per os vollständig. Im 
Gegensätze hierzu stand die schlaffe Lähmung der Körpermuskulatur. 

Während der fünftägigen Beobachtungsdauer im Spitale wurden an der übrigen 
Körpermuskulatur nur zweimal kurz dauernde (einige Minuten währende) klonische 
Contractionen derselben gesehen, während der Trismus in gleicher Intensität die ganze 
Zeit über anhielt; nur zeitweise änderte er sich, indem er stärker wurde und lautes 
Zähneknirschen auftrat. 

Die Schlingbewegungen waren frei (Einflössen von Nahrung durch die Nase). 
Verschlucken fand nur am letzten Tage statt. 

Es war also der Trismus die einzige dauernde Krampferscheinung. 

Die Obduction wurde am 26. Mai von Prof. Kolisko vorgenommen. Der uns 
interessirende Passus des Obductionsbefundes lautet: Der Schädel mit der Dura 
innigst verwachsen, mesocephal, dickwandig, compact. Innenfläche der Dura glatt 
und glänzend. Hirnwindungen allenthalben stark verschmälert. Hirnhäute längs der 
Furchen etwas getrübt und verdickt, leicht abziehbar, über dem Kleinhirn hinten und 
oben die Arachnoidea durch blutiges Serum abgehoben. Die basalen Hirnarterien in 
hohem Grade endarteritisch verändert, aber durchgängig. In den Kammern blutig 
tingirtes Serum. Am Pulvinar des linken Thalamus das Ependym an einer heller- 
grossen Stelle zerrissen, blutig suffundirt, und aus der Rissstelle ein schwarzrothes 
Coagulum vorquellend, welches einem kirschgrossen frischen Herde des hinteren 
Thalamustheiles entspricht. Am Pulvinar des anderen Thalamus eine eingezogene, 
rostbraun gefärbte Stelle. Die Hirnsubstanz zäh, blutarm; Rinde und Mark ver¬ 
schmälert. Ganglien blutarm, Kleinhirn mässig mit Blut versehen. Pons, Medulla 
blutarm; im Corpus trapezoides links eine hanfkorngrosse encephalomalacische Lücke. 

Das Auftreten der allgemeinen Krämpfe entsprach wohl dem Durch¬ 
bruche des Blutes in den Thalamus; der Trismus wäre also dann als 
Symptom einer Kammerblutung aufzufassen. 

Die vorübergehend atactischen Erscheinungen im früheren Falle hat 
man durch zeitweilige Compression der bulbären sensiblen Leitungsbahnen 
(wahrscheinlich in der Schleife [dorsaler Theil derselben?]) als Leitungs¬ 
ataxie im Sinne Kahler’s aufzufassen. In einem vor* kurzem von mir 
beobachteten (nicht publicirten) Falle von Gliom des Pons und der Me- 
duUa oblongata hatten die Erscheinungen plötzlich mit atactischen und 
Lähmungserscheinungen in den Extremitäten begonnen. Die mikrosko- 
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pische Untersuchung erwies eine hochgradige Läsion der Schleife im 
unteren Ponsabschnitt und absteigende Degeneration derselben beiderseits. 
Ich habe dieses Symptom Ataxie auch noch mehrmals bei anderen lang¬ 
sam verlaufenden Bulbärerkrankungen beobachtet, bei denen eine Schlei¬ 
fenläsion wahrscheinlich war. 

Die komplete Glossoplegie, eigentlich das hervorstechendste 
Symptom, ist in dieser Weise (plötzlicher Beginn bei geringer Betheili¬ 
gung der anderen Hirnnerven ohne Schädigung der Extremitätenbahnen) 
jedenfalls recht selten, lässt sich aber durch die Kleinheit des Tumors, 
welcher nur bestimmte Gebiete gedrückt haben konnte, erklären. Ha- 
lipre (46) theilt eine Beobachtung von Erweichung der Brücke mit, 
welche in ähnlicher Weise debutirte. Es ist unwahrscheinlich, dass hier¬ 
bei eine Kernläsion mit im Spiele war, da die klinischen Charaktere 
(Atrophie der Zunge, fibrilläre Zuckungen) mangelten, die Annahme einer 
Läsion der cerebrobulbären Hypoglossusbahn ist demzufolge mir weit 
plausibler. 

Die sehr interessante Beobachtung, dass willkürliche Bewegungen in 
manchen Muskelgebieten unausführbar waren, dieselben Bewegungen aber 
reflectorisch ausgeführt werden konnten, hat bald, nachdem wir dieses 
Phänomen beobachtet hatten, Oppenheim mit Nachdruck hervorge¬ 
hoben. So war bei unserem Kranken bei willkürlichem Lidschluss stets 
ein leichter Lagophthalmus vorhanden, während bei Auslösung des Cor- 
nealreflexes die Augenlider fest geschlossen wurden. Oeffnen des Mundes 
auf Befehl war nicht möglich, beim Gähnen erfolgte aber ein weites 
Oeffnen desselben mit Nachlass des Trismus. Bei einer plötzlich auf¬ 
tretenden Schlinglähmung lässt sich ein derartiges Verhalten ganz wohl 
für die Diagnose verwerthen. Ist ein willkürlicher Schlingact nicht aus¬ 
lösbar, erfolgt aber auf reflectorischem Wege ein solcher, so würde dies 
nach den klinischen Erfahrungen (cf. die Fälle Bleuler’s, Oppen¬ 
heim’s) für den suprabulbären Sitz der Läsion sprechen; eine Läsion 
des Bulbus selbst wird, wenn auch nur das Schlingcentrnm einer Seite 
getroffen ist, auch Aufhebung des Reflexschluckens zu Folge haben. 

Das Auftreten einer bilateralen completen Facialisparese sprach 
gegen den Sitz im Bulbus selbst, da dann in der Regel nur der Mund- 
facialis gelähmt wird, sie musste vielmehr auf eine extrabulbäre Affec- 
tion bezogen werden. 

Das ganze Symptomenbild, das Fehlen intellectueller Störungen, 
das Freibleiben der Extremitäten bei relativ langer Dauer des Bestehens 
machte mir intra vitam die Diagnose einer Compressionsbulbärparalvse 
wahrscheinlich, wenn ich auch über die Natur derselben kaum Ver¬ 
muthungen hegeD durfte. 

Mitunter wird der Svmptomencomplex der acuten Bulbärparalvse 
durch Caries der obersten Halswirbel oder auch des Os occipitale 
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eingeleitet, wie dies eine Beobachtung von Vulpius beweist. Das 
Exsudat comprimirt sowohl die Medulla oblongata als auch die Nerven¬ 
wurzeln (in einem Falle von Vulpius wurden Erweichungsherde in der 
Medulla oblongata gefunden). 

Man müsste eigentlich sich wundem, dass bei meningealen Pro¬ 
cessen diese Paralysen sich nicht häufiger einstellen, wenn man sieht, 
wie massig das Exsudat sich oft an der Basis des Hirns und der basa¬ 
len Fläche des Bulbus ansammelt. Ich habe bereits mehrmals, besonders 
nach eitrigen Ohrprocessen, ganz bedeutende abgesackte Eiteransamm¬ 
lungen an der Basis gesehen, Einbettungen aller Nervenstämme in neu¬ 
gebildetes Bindegewebe, ohne dass ein Localsymptom auf die Nähe des 
Bulbus gedeutet hätte. Oppenheim und Siemerling haben mit 
Jürgens einen Fall von Meningitis gummosa beobachtet, welche 
plötzlich bulbäre Erscheinungen setzte. 

Ich habe ein einziges Mal in Folge meningealer Processe eine acute 
Lähmung einzelner Bulbämerven gesehen und zwar bei einer metasta¬ 
tischen eitrigen Meningitis. Der anatomische Befund war in diesem 
Falle ein sehr eigenartiger. Die Lähmungen waren nämlich nicht nur 
durch den Druck des Exsudates zu Stande gekommen, sondern es waren 
auch an mehreren Nerven an der Stelle ihres Durchtrittes durch die Pia 
Blutungen in die Nervenscheiden erfolgt und die Nerven vollständig 
von der Blutung durchsetzt und infarcirt. Leider konnte ich den 
Fall klinisch nicht genauer beobachten und weiss nur, dass bulbäre 
Störungen (Sprach- und Schlingstörungen) bestanden hatten. 

Wie bei einer Meningitis, so kann auch eine Blutung ad ba- 
sim cerebri eine acute Bulbärlähmung hervorrufen; die Gelegenheit 
ist ja durch das häufigere Vorkommen kleiner Aneurysmen an den Basal¬ 
arterien auch bei jüngeren Individuen gegeben, welche nach Hoffmann (47) 
sehr oft den Ausgangspunkt tödtlicher Hämorrhagien abgeben. 

Vereinzelte Fälle zeigen, dass auch acute Erkrankungen des 
Kleinhirns eine Pseudobulbärparalyse hervorrufen können (Fall von 
Brosset, Lyon mödical. 1890. p. 557). Besonders lehrreich ist in 
dieser Beziehung ein Fall von Halipre (p. 10, Auftreten des bulbären 
Symptomencomplexes nach zwei Attaquen). 

Wir kommen nun zur Besprechung derjenigen Gruppe von Fällen, 
bei welchen die bulbären Symptome nicht durch eine Erkrankung im 
Bereiche des Bulbus medullae, oder wenigstens nicht durch eine solche 
allein ausgclöst wird, zu den eigentlichen Pseudobulbärparalysen. 

Man muss dann unterscheiden: 

I. Pseudobulbärparalysen, entstanden durch cercbralwärts von der 
Medulla oblongata gelegene Erkrankungen: 
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1. Gemischte cerebro-bulbäre Form: 

a) arteriosklerotische, 

b) syphilitische, 

c) entzündliche; 

2. cerebrale Pseudobulbärparalysen. 

II. Pseudobulbärparalysen in Folge von Spinalläsionen mit con.se- 
cutiver Circulationsstörungen der Medulla oblongata („spinale Form der 
Pseudobulbärparalyse“). 

III. Pseudobulbärparalysen in Folge peripher von den Kernen sitzen¬ 
der Läsionen („periphere Pseudobulbärparalyse“): 

1. Erkrankung der intramedullären Nerven, 

2. Erkrankung extramedullärer Nerven bis zum Durchtritte 

durch die Dura mater. 

3. Erkrankung peripherer Nerven. 

ln ihrer bekannten Arbeit haben Oppenheim und Siemerling 
durch genaue histologische Untersuchung einer grösseren Zahl von Fäl¬ 
len den Nachweis erbracht, dass bei acuten Erweichungen im Bulbus 
die Erscheinungen nicht im Ganzen auf einen Herd bezogen werden dür¬ 
fen, sondern den Ausdruck einer schweren arteriosclerotischen Erkran¬ 
kung der ganzen basalen Himgefässe darstellen. Man findet dem zu¬ 
folge bei genauen Untersuchungen auch tiefgreifende Läsionen im Pons 
und im Bereiche des ganzen Hirnstammes; weitaus die Mehrzahl der 
Fälle weist also multiple Läsionen infolge der Arteriosclerose der Him¬ 
gefässe auf. 

Klinisch charakterisirt sich die von den Autoren aufgestellte Krank¬ 
heitsform, welche seither mehrere Beschreiber gefunden hat, durch all¬ 
gemeine Arteriosclerose, Störungen der Psyche, abnorme Erregbarkeit, 
Schluchzen, Respirations- und Circulationsstörungen, unaufhaltsames 
Lachen und Weinen, zeitweilige Verwirrtheit. Manchmal ist der Opticus 
afficirt. Das Sprechen ist bulbär, die Phonationsmuskeln und der Mund- 
facialis sind paretiscli. Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln ist er¬ 
halten, es bestehen keine Muskelatrophien. Mitunter Erloschensein der 
Rachenreflexe und Auftreten von Respirationsstörungen (anfallsweise Dys¬ 
pnoe, Cheync-Stokes’sches Athmen mit hoher Temperatursteigerung), 
Erhöhung der Pulsfrequenz, erhebliche Arhythmie des Pulses, Extremitäten¬ 
lähmung; keine Blasen- und Mastdarmstörungen. Entwickelung unter 
apoplectischen Insulten. Grosse Schwankungen im Verlaufe. 

Diese Schilderung kann jetzt noch in gleicher Weise vcrwerthct 
werden; es sind in ihr alle wesentlichen Punkte und Hinweise zusam¬ 
mengefasst, das Bild weist trotz vielfacher neuen Beschreibungen nur 
wenige neue Züge auf. 

Ich habe durch lange Zeit an unserer Klinik einen Mann beobachtet, 
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welcher ein Symptomenbild darbot, das ich unbedingt zu dieser Form 
der Erkrankung rechne. Ich wage nur nicht zu entscheiden, ob daneben 
auf Basis desselben Leidens eine Erweiterung der basalen Gefässe sich 
entwickelt hat. Die Beschreibung des Falles lautet: 


VIL Beobachtung. 


64jähriger luetisch inficirter Mann. Vor einem halben Jahre apo- 
plectischer Insult mit Bewusstseinsverlust und nachfolgender Läh¬ 
mung der rechten Körperhälfte und des o. Facialis bei linksseitiger 
Hypoglossus- und Recurrenslähmung. 

Später rechtsseitige Trigeminuslähmung (motorisch und sen¬ 
sibel). Rechtsseitige Abducens-, linksseitige Gauraensegellähmung, 
Abnahme der intellectuellen Fähigkeiten, Reizbarkeit, zeitweilige 
Verwirrtheit, Lach- und Weinkrämpfe, Salivation, häufiges Ver¬ 
schlucken. 

Hochgradige Atheromatose der Gefässe. 

Gabriel W., 64 Jahre alt, Kaufmann, wurde von mir am 10. Mai 1894 aus der 
Ambulanz der Klinik Schrot ter ins Krankenhaus aufgenommen. 

Der Patient hatte im 20. Lebensjahre Lues acquirirt und erlitt mehrfache RecL 
diven trotz entsprechender Behandlung. Sonst war der Kranke bis auf ein nur kurze 
Zeit dauerndes Kehlkopfleiden gesund. Ein halbes Jahr vor der Spitalsaufnahme 
stürzte der Kranke — er war damals in Rio de Janeiro — bewusstlos zusammen, 
ohne dass ein Unwohlsein vorausgegangen wäre. Die Bewusstlosigkeit dauerte nahezu 
einen Tag an. Unmittelbar nachdem der Kranke zu sich gekommen war, wurde er 
ärztlich untersucht, und eine rechtsseitige Lähmung des Körpers constatirt. Die 
Zunge wich nach links ab, die Stimme war heiser und rauh und blieb so von da an. 
Späterhin gingen die Lähmungserscheinungen an den Extremitäten ein wenig zurück. 
Patient ist in letzter Zeit etwas vergesslicher geworden. 

Potus wird negirt. 

Status praesens: Ziemlich grosser Mann von kräftigem Bau. Das Sen- 
sorium ist frei, der Kranke klagt öfters über Kopfschmerz und Schwindel. 

Der Geruchsinn normal. 

Der Augenhintergrund auf dem rechten Auge normal; das linke ist wegen Ver¬ 
eiterung (nach Fremdkörper) vor Jahren enucleirt worden. 

Die Bulbusbewegungen rechts nach allen Richtungen‘frei, nur beim Blick nach 
aussen gelangt der Bulbus nicht in die Endstellung. 

Die rechte Pupille mittelweit, reagirt auf Licht und Accomodation. 

Stiche werden an der linken Gesichtshälfte stärker und schmerzhafter empfun¬ 
den als an der rechten, ebenso die Temperaturempfindung an der rechten Gesichts¬ 
hälfte herabgesetzt. 

Die Kiefermusculatur contrahirt sich rechts schlechter als links (Parese des 
motorischen und sensiblen Trigeminus). 

Die Nasolabialfalte rechts verstrichen, der rechte Mundwinkel hängt beim Zeigeu 
der Zähne. Der Stirnfacialis wird beiderseits prompt innervirt. 

Patient ist schwerhörig. Die otoskopische Untersuchung ergiebt einen chroni¬ 
schen Mittelohrkatarrh, 

Geschmacksinn normal. 

Die Zunge weicht beim Vorstrecken nach der linken Seite ab. Die linke Zungen- 
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hälfte ist schmäler, die Oberfläche gerunzelt und man sieht in derselben zahlreiche 
fibrilläre Zuckungen ablaufen. Die vorgestreckte Zunge sinkt bald zurück. 

Der Gaumen wird auf der rechten Seite besser gehoben als auf der linken. 
Der Gaumenreflex ist herabgesetzt, besonders auf der linken Seite. 

Larynxbcfund: Das linke Stimmband steht in Cadaverstellung still. Bei der 
Phonation überschreitet das rechte Stimmband die Mittellinie und nähert sich dem 
linken, jedoch ist ein vollkommener Glottisschluss unmöglich, sondern es bleibt ein 
circa 2 mm breiter Spalt zwischen beiden Stimmbändern. Das linke Stimmband 
schmäler und atrophisch im Vergleiche zum rechten. Bei ruhiger Respiration macht 
der linke Aryknorpel zuckende Bewegungen bis über die Mittellinie hinaus; diese 
Bewegungen sind mit den Respirationsbewegungen nicht synchron. 

Die rechte obere Extremität ist paretisch. Active Bewegungen sind zwar in 
allen Gelenken möglich, aber nur jn beschränktem Maasse. An der rechten Hand ist 
das Spatium interosseum primum stark eingesunken, sonst keine Muskelatrophien. 
Die Kraft im Vergleiche zum Aussehen der Muskulatur sehr gering. Die oberflächliche 
Sensibilität ist in allen Qualitäten (Berührungs-, Schmerz-, Temperatur-, Ortssinn) 
gegenüber der linken Seite auf der rechten herabgesetzt. Die tiefe Sensibilität (Muskel¬ 
sinn, Drucksinn) intact. 

Das gleiche Verhalten der Sensibilität findet sich auch am Rumpfe und dem 
rechten Beine vor. 

Parese der rechtsseitigen Athemmusculatur (die rechte Thoraxhälfte bleibt bei 
der Athmung zurück). 

Parese des rechten Beines. Muskulatur gut erhalten, Kraft in allen Gelenken 
gering, active Bewegungen in allen Gelenken möglich. Die Patellarreflexe an beiden 
Beinen gesteigert. Kein Fussclonus. 

Am linken Beine Kraft normal. 

Beim Gehen wird das rechte Bein nachgeschleppt. 

Kein Romberg’sches Phänomen. Keine Blasen-Mastdarmstörungen. 

Therapie: Jodkali, Schmierkur mit Unguentum cinereum. 

Decursus: Während eines nahezu einjährigen Spitalsaufenthaltes erfuhr der 
Zustand des Kranken eine constante, nur von kurzen Remissionen unterbrochene Ver¬ 
schlimmerung. 

Es stellte sich eine rapide Abnahme in den intellectuellen Fähigkeiten ein. 
Der Kranke wurde ausserordentlich vergesslich, redete mitunter verwirrt, wurde 
unrein, Hess unter sich; in den letzten Monaten seines Spitalaufenthaltes war er zu¬ 
meist bettlägerig. 

Die Sprache wurde stets undeutlicher, zuletzt konnte er nur ein undeutli ches 
Lallen hervorbringen. 

Es stellte sich Salivation ein, welche späterhin ganz abundant wurde, so dass 
die Tagesmenge des Speichels eine bis zwei Spuckschalen betrug. 

Verschlucken und Regurgitation von Getränken durch die Nase wurde auch 
gegen Schluss des Spitalsaufenthaltes stets häufiger. 

Die Parese der rechten Körperhälfte nahm stets mehr zu. 

Auffallend war die Aenderung der Gemüthsart; der Kranke wurde ausser¬ 
ordentlich jähzornig, ja es stellten sich ganze Zornparoxysmen ein. Dazu gesellte 
sich ein oft jäher Wechsel der Gemüthsstimmung. Inmitten heiterer Laune brach 
der Kranke öfters in Weinen aus, das einen krampfhaften Charakter annahm und 
durch längere Zeit anhielt. 

Ein Rückgang der Lähmungserscheinungen wurde während der Dauer des 
Spitalsaufenthaltes nicht constatirt. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergab mit Ausnahme eines ziemlich 
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schweren und ausgedehnten Atheroms der Gefässe einen im Wesentlichen negativen 
Befund. 

Der Ham war von normaler Menge und dauernd frei von Zucker, Eiweiss und 
Aceton. 

Sehr eigenartig sind die nach dem ersten apoplectischen Insulte 
aufgetretenen Lähmungen, welche sich kaum durch einen einzigen Herd 
erklären lassen. Nimmt man aber mehrere Herde an, so ist das gleich¬ 
zeitige Auftreten derselben kaum als etwas anderes zu deuten, als dass 
sie durch eine — wenigstens partielle — Thrombose der basalen Ge¬ 
fässe entstanden sind. Die fortschreitende Erkrankung ist der Ausdruck 
der zunehmenden Arteriosclerose. 

Diesem anscheinend gut abgegrenzten Krankheitsbilde der arterio- 
sclerotischen Pseudobulbärparalyse steht eine andere Form der cerebro- 
bulbären Pseudobulbärparalyse entgegen, nämlich die luetische Form 
der Arterienerkrankung. In ganz ähnlicher Weise wie die andere Form 
beginnend, mit Remissionen und Exacerbationen wie die arteriosclerotische 
Paralyse, mit psychischen Störungen, unaufhaltsamem Lachen und 
Weinen, mit Steigerung der Pulsfrequenz einhergehend, ist die luetische 
Pseudobulbärparalyse nicht an das höhere Alter gebunden, sondern kann 
bereits in jüngeren Lebensjahren auftreten. Die Affection ist chronisch 
progredient, aber oft nur — und darin liegt der Unterschied gegenüber 
der arteriosclerotischen — in unbehandelten Fällen. Wird eine ent¬ 
sprechende antiluetische Behandlung eingeleitet, so gehen die meisten 
Erscheinungen zurück. Es erscheint nothwendig, die antiluetische Be¬ 
handlung mehrmals zu wiederholen, da sonst leicht wieder eine Ver¬ 
schlimmerung des Zustandes eintreten kann. 1 ) 

Ich habe zwei hieher gehörige Fälle gesehen und über dieselben 
im Wiener medic. Club berichtet. 

Vm. Beobachtung. 

21jährige, luetisch inficirte Bäuerin. Vor mehr alseinemJahreln- 
sult mit heftigem Schwindelgefühl, linksseitiger Körperlähmung, 


*) Vor Kurzem konnte ich eine Frau untersuchen, welche von ihrem Manne 
luetisch afficirt, vor 8 Jahren plötzlich ohne Bewusstseinsverlust mit einer rechts¬ 
seitigen Hemiplegie und rechtsseitiger Facialisparese, linksseitiger Zungen-, Kehlkopf- 
und Gaumenlähmung, sowie Trigeminusparese 1. erkrankte; Rückgang der meisten 
Erscheinungen unter Behandlung mit Quecksilber und Jodkali. Die Recurrenslähmung 
blieb Jahre hindurch bestehen. Die vor Kurzem neuerlich von Prof. Schrötter vor¬ 
genommene Untersuchung ergab normale Verhältnisse im Larynx. 

Solche Beobachtungen lehren, wie wichtig die fortgesetze Behandlung der Lues 
in solchen Fällen ist. Den Rückgang der Erscheinungen erkläre ich mir in der Weise, 
dass in solchen Fällen nicht so sehr Zertrümmerung des Nervengewebes, sondern 
eher Compression der Nerven ad barim durch Exsudat oder durch Zellwucherung in 
der Substanz des Bulbus zu Stande kommt. 
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Sprach-und Schlingbeschwerden. Vor Kurzem wieder ein apoplecti- 
former Insult mit rechtsseitiger Körperlähmung, Stimmlosigkeit und 
Zunahme der Schlingbeschwerden. 

Abdu c ensl äh mun gl inks. Par aesthesienim linken Trigeminus. Zunge 
schwer beweglich, sinkt zurück. Gaumensegel rechts paretisch. Rechts¬ 
seitige Reccurrenslähmung. Häufiges Verschlucken. Salivation. 
Dauernd erhöhte Pulsfrequenz. Sprache nasal. Keine ausgesprochenen 
Lähmungen der Extremitäten. Besserung unter antiluetischerTherapie. 

Anamnese: Die zurZeit der Beobachtung (1893) 21jährige Kranke wurde 
im 18. Lebensjahre luetisch inficirt. Vor einem Jahre war ein apoplectiformer Insult 
ohne Bewusstseinsverlust, aber mit sehr heftigem Schwindelgefühl, nachfolgenden 
Sprach- und Schlingbeschwerden und linksseitiger Körperlähmung aufgetreten. Nur 
allmälige Besserung. Ein Jahr später trat neuerlich ein apoplectiformer Insult mit 
nachfolgender Lähmung der rechten Körperhälfte, Stimmlosigkeit und Zunahme der 
Schlingbeschwerden auf. Patientin hat seither auch Paraesthesien im linksseitigen 
Trigeminusgebiete. Sie wurde zur Beobachtung im Frühjahre 1893 auf die 3. medi- 
cinische Klinik aufgenommen, nach einigen Tagen wieder entlassen. 

Status praesens: Die Untersuchung der inneren Organe und des Urines 
liefern normale Verhältnisse, Harnmengen normal. Pulsfrequenz während der ganzen 
Beobachtungsdauer erhöht (90- 100). 

Augenhintergrund normal. Abducenslähmung links, auch Doppelbilder beim 
Blicke nach links. Sonst Augenbewegungen nach allen Richtungen frei, keine Doppel¬ 
bilder. 

Mit Ausnahme der Paraesthesien (Prickeln, Ameisenlaufen) im linken Trige- 
minusgebiete keine Sensibilitätsstörungen. Motorischer Trigeminus frei. 

Wechselnde Innervation der beiden Nervi faciales, keine ausgesprochene Parese. 

Gehör gut. 

Zunge wird nur mühsam vorgestreckt, weicht nicht ab, kann besonders schwer 
nach aufwärts bewegt werden und sinkt bald auf den Boden der Mundhöhle zurück. 

Das Gaumensegel ist auf der rechten Seite paretisch, links wird es besser ge¬ 
hoben. Regurgitiren von Getränken durch die Nase. 

Complete rechtsseitige Recurrenslähmung; das linke Stimmband frei beweglich. 
Der Abschluss gegenüber der Mundhöhle weniger prompt; es erfolgt häufig Fehl¬ 
schlucken. 

Es besteht Salivation. 

Sprache sehr erschwert, langsam, heiser mit deutlich nasalem Beiklang. 

Keine ausgesprochenen Lähmungserscheinungen an den oberen Extremitäten, 
Schwäche der unteren. Steigerung aller Sehnenretlexe. 

Sensibilität des Körpers und der Extremitäten intact. 

Keine Blasen-Mastdarmstörungen. 

Unter antiluetischer Behandlung bildete sich allmiilig die Parese der Zunge wie 
die Gaumenlähmung zurück. Die Pulsfrequenz blieb aber während der Beobachtungs- 
dauer zurück. 


IX. Beobachtung. 

35jährige luetisch inficirte Frau. Vor mehr als einem Jahre apo- 
plektischer Insult mit Sprachstörung und rechtsseitiger Körperläh¬ 
mung. Rückgang der Erscheinungen unter antiluetischer Behandlung. 
Unmittelbar vor der Spitalsaufnahme neuerlicher apoplektischer In¬ 
sult mit completer linksseitiger Körper- und völliger Zungenlähmung. 
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Gaumenlähmung. Unbezwingliche Lach- und Weinkrämpfe. Puls¬ 
frequenz dauernd erhöht. Allmäliger Rückgang der krankhaften Er¬ 
scheinungen unter antiluetischer Behandlung. 

Anamnese vom 7. Januar 1894. Die 35jährige Patientin ist völlig aphasisch 
und kann keine Angaben über den Beginn ihres Leidens machen. Nach einer Kranken¬ 
geschichte der I. medicinischen Abtheilung war sie im Juni 1891 daselbst mit recen- 
ter Lues und ein Jahr später auf einer Specialabtheilung wegen eines Recidives in 
Behandlung. 

Im Jahre 1893 erlitt sie einen apoplectiformen Insult mit rechtsseitiger Hemi¬ 
plegie mit Betheiligung des Facialis. Auch damals soll nach dem Insulte eine 
Sprachstörung, aber blosse Heiserkeit aufgetreten sein. Auf antiluetische Behandlung 
hin (Injectionen mit 1 proc. Sublimatlüsungen) besserte sich der Zustand so weit, 
dass Patientin die rechtsseitigen Extremitäten gebrauchen konnte und sich die Heiser¬ 
keit rückbildete. 

Am 6. Januar dieses Jahres wurde Patientin im jetzigen Zustande in ihrem ver¬ 
sperrten Zimmer aufgefunden, nachdem man schon am Abend ein Stöhnen aus dem¬ 
selben vernommen hatte, ohne dass man ihm eine grössere Bedeutung beigelegt hätte. 

Status praesens: Das Sensorium der Kranken ist etwas benommen. Patientin 
reagirt auf Anrufen, drückt auch durch Geberden aus, wenn sie zu ihr gesprochene 
Fragen oder Worte versteht, percipirt aber offenbar nicht alles richtig. Wenn man 
länger mit ihr spricht, so bricht sie in ein krampfhaftes, aber völlig lautloses Weinen 
aus; der weinerliche Ausdruck des Gesichtes, der Thränenfluss, die das Weinen be¬ 
gleitenden stossweisen Exspirationen halten durch längere Zeit (eine Viertel- bis eine 
halbe Stunde) an, ohne dass die Kranke zu beruhigen wäre. 

Die Gesichtsfarbe, die sichtbaren Schleimhäute blass. 

Die Arterienwand (Radialis) weich, anscheinend verdickt, von mittlerer Weite, 
Füllung und Spannung. Pulsfrequenz dauernd erhöht (86—108 Pulse in der Minute). 

Die Augenbewegungen sind nach allen Richtungen frei. 

Pupillen gleich, reagiren prompt. 

Augenhintergrund normal. 

Ueber das Verhalten des Trigeminus nichts Sicheres zu ermitteln. 

Rechte Nasolabialfalte tiefer als die linke. Der Augenschluss gelingt prompt. 

Patientin hört ziemlich gut, percipirt aber nicht alles richtig. 

Die Zunge liegt nahezu bewegungslos am Boden der Mundhöhle. 

Das Gaumensegel beiderseits gelähmt, die Rachenreflexe kaum auslösbar. Kehl¬ 
kopfuntersuchung unmöglich. Regurgitation von Getränken durch die Nase, häufiges 
Fehlschlucken. 

Patientin bringt als einzigen Laut den Buchstaben a und diesen nur mit grosser 
Anstrengung hervor. 

Complete schlaffe Lähmung der linken Körperhälfte mit Steigerung der Sehnen¬ 
reflexe. 

Patientin lässt Stuhl und Urin unter sich. 

Decursus: Patientin erhielt Jodkalium 2,0 g pro die und es wurde eine 
Inunctionscur mit 2,0 g 01. einer, pro die eingeleitet. Unter dieser Therapie bildeten 
sich die Erscheinungen beträchtlich zurück, wie dies aus einem am 12. März 1804 
erhobenen Nerven Status am deutlichsten hervorgeht. Derselbe lautet: 

Olfactorius normal. 

Pupillen gleich weit, lleaction derselben in jeder Beziehung intact. 

Bewegungen des Bulbus vollkommen frei, keine Doppelbilder. 

Am Gesichte die Sensibilität in allen Qualitäten intact. Portio minor trige- 
mini normal. 
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Conjunctivalreflex rechts herabgesetzt, Cornealreflex erhalten, ebenso links. 

Rechter Mundfacialis bleibt zurück, Stirnfacialis rechts lässt in seiner Inner¬ 
vation früher nach. Facialisstamm mechanisch nicht übererregbar. 

Gehör gut. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, keine fibrillären Zuckungen. Bewegung 
nach oben merklich eingeschränkt. 

Gaumen beim Intoniren nur wenig gehoben. Regurgitation von Getränken durch 
Nase und Mund sehr selten (früher häufig). 

Die Kranke vermag nur einzelne Buchstaben auszusprechen. Die Wörter werden 
mit deutlich nasalem Beiklange hervorgebracht. Besonders die Dental-, Guttural- und 
Zischlaute werden sehr schlecht ausgesprochen; alleVocale sind rein. In der Lippen- 
musculatur nichts Abnormes. 

Reflexerregbarkeit im Rachen und am weichen Gaumen stark herabgesetzt. 

Kopfbewegungen nach allen Richtungen frei. 

Obere Extremitäten: Rechts in allen Gelenken normale Beweglichkeit, motorische 
Kraft verhältnissmässig sehr gering, im Bereiche der Vorderarmmuskeln besser als in 
dem der Schultermuskeln. Der linke Arm kann kaum bis zur Horizontalen gehoben 
werden, sonst alle Bewegungen der linken oberen Extremität in allen Gelenken mög¬ 
lich. Die motorische Kraft derselben sehr gering. Supination und Pronation ver- 
hältnissmässig kräftig. 

Der Triceps-, Biceps- und Periostalreflex rechts gesteigert. Noch stärker ist 
links der Tricepsreflex, Biceps- und Periostalreflex sehr stark. 

Sensibilität an beiden Extremitäten in allen Qualitäten normal, Localisation 
vollkommen prompt. 

Abdomen: Bauchdeckenreflex nicht auslösbar. 

Abwärts von einer Linie, die P /2 cm unterhalb des Nabels gezogen gedacht 
wird, werden beiderseits ziemlich tiefe Nadelstiche nicht schmerzhaft empfunden, je¬ 
tloch wird auch die leichteste Berührung empfunden und richtig localisirt. Die hypal- 
getische Zone erstreckt sich um den ganzen Rumpf, hinten bis zur Glutaealfalte. 

Untere Extremitäten: Das rechte Bein wird im Hüftgelenke nur mit geringer 
Kraft gehoben, im Kniegelenke mit geringer Kraft gebeugt und gestreckt, ebenso zeigt 
sich bei den Bewegungen im Sprunggelenke geringe Kreft. Die Zehen werden mit 
ziemlich bedeutender Kraft gestreckt. Das linke Bein wird nur mit geringer Kraft 
gehoben und im Bein gebeugt, aber mit bedeutend grösserer Kraft gestreckt, im 
Sprunggelenke nach abwärts bewegt, nach aufwärts ist die Bewegung fast un¬ 
möglich. 

Fusssohlen-Kitzelreflex beiderseits prompt. Rechts Patellarclonus, links nur 
gesteigerter Patellarreflex. 

Hypalgesie am ganzen Unterschenkel links, ebenso rechts, überhaupt herrscht im 
Bereiche der ganzen unteren Extremität zumeist Hypalgesie; Berührungen werden gut 
gespürt und richtig localisirt. Lagevorstellung intact. 

Die Kranke schleppt beim Gehen das linke Bein etwas nach, es besteht aber 
keine ausgesprochene Peroneuslähmung. 

Augenbefund normal, ebenso der Larynxbefund. 

Im weiteren Verlaufe machte unter der antiluetischen Therapie die Wiederher¬ 
stellung der Kranken stets weitere Fortschritte. Die Sprache wurde stets deutlicher, 
nur behielt sie etwas nasalen Beiklang. Die Pulsfrequenz blieb dauernd hoch. Eben¬ 
so stellten sich auch noch nach Monaten unmotivirte Lach- oder Weinkrämpfe ein; 
Patientin selbst sagte aus, dass sie dabei unter einem unwiderstehlichem Zwange 
handle. Die Lähmungserscheinungen an den Extremitäten waren zur Zeit der Ent¬ 
lassung (7. Mai) uahezu geschwunden. 
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Der Urin war während der ganzen Behandlungsdauer von normaler Beschaffen¬ 
heit und normaler Menge. 

Laut einem im Herbste des Jahres 1894 eingetroffenen Schreiben hielt die 
Besserung im Zustande der Kranken an. 

Als dritte der gemischten Formen der Pseudobulbärparalyse kämen 
noch die hämorrhagisch und die nicht hämorrhagisch entzünd¬ 
lichen ohne Auftreten grösserer Blutungen hinzu. Es sind Fälle bekannt 
geworden, in welchen der ganze Himstamm und auch das Rückenmark an 
der Entzündung theilgCDommen haben, und andere, bei welchen nur be¬ 
stimmte Abschnitte des Centralnervensystems erkrankt waren. Es können 
dem zufolge, wie bei den anderen Typen gemischte Formen (cerebro- 
bulbäre) auftreten oder entzündliche echte Pseudobulbärparalyse 
rein cerebralerNatur (oder wenigstens durch Läsionen höher im Hirn¬ 
stamm bedingt) bei Freibleiben des Bulbus medullae, wie in dem Falle 
von Hori und mir. 

Schon vor einer Reihe von Jahren wurde von Frankreich aus die 
Aufmerksamkeit auf eine bestimmte Form der Pseudobulbärparalyse ge¬ 
lenkt, die rein cerebrale Form derselben. Joffroy, später Lepine 
(48) haben betont, dass reine doppelseitige Hirnherde eine bilaterale Bulbär¬ 
lähmung hervorbringen können; Oppenheim-Siemerling haben dann 
später die Lehre von der cerebralen Pseudobulbärparalyse arg erschüttert. 
Neue, sorgsam ausgeführte Untersuchungen in jüngster Zeit, besonders die 
von Halipre haben wohl mit Sicherheit die Existenz einer selbständigen 
cerebralen Pseudobulbärparalyse dargethan. Die Studien dieses Autors 
haben ergeben, dass man allerdings auch bei anscheinend reinen cerebralen 
Lähmungen kleine Herde im Hirnstamme findet, dass sich aber dieselben 
in nichts — auch nicht, was Menge anbelangt von jenen unterscheiden, 
welche man bei jedem Individuum mit Atherom der Arterien aber ohne 
Bulbärerscheinungen antrifft. Er misst in Folge dessen diesen Verände¬ 
rungen nur eine geringe klinische Bedeutung bei. Die cerebralen Läsionen, 
welche den bulbären Symptomencomplex hervorrufen, können entweder 
corticaler oder centraler Natur sein. Im ersteren Falle befinden sie sich 
in der unteren Partie der „Frontal ascendant“ und in der Falte, welche 
dieselbe mit der dritten Frontalwindung verbindet. Im letzteren Falle sind 
sie in beiden Linsenkernen (Putamen) und im vorderen Segmente der 
inneren Linsenkapsel vorhanden. Der Symptomencomplex tritt öfters erst 
nach apoplektischen Insulten auf, welche verschiedene Hirnhälften treffen, 
jedoch kann bereits eine einseitige Läsion schwere Störungen veranlassen. 
Halipre giebt hierfür eine sinnreiche Erklärung Prävalirt also das 
Bild einer doppelseitigen oder einseitigen Hemiplegie, so ist also auf 
cerebrale Pseudobulbärparalyse zu denken. 

Eine andere Form einer rein cerebralen Glossopharyngolabialpara- 
lyse hat Oppenheim vor kurzem beschrieben. Dieselbe ist hervorge- 
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rufen durch Mikrogyrie. Da die Entwicklung des Symptomencomplexes 
sehr allmälig erfolgt, will ich hier nicht näher auf denselben eingehen. 

Die Pseudobulbärparalyse kann weiters peripherer Natur sein („peri¬ 
phere Pseudobulbärparalyse“) und zwar durch Erkrankung der Nerven 
an irgend einem Punkte ihres Verlaufes. So können die intrabulbären 
Antheile der Nerven erkranken. Wir verdanken den Untersuchungen 
Mayer’s (49) die Kenntniss eines solchen Falles, welcher klinisch nach 
dem Erb-Hoppe-Goldflam’schen Symptomencomplexe verlief. Wei¬ 
tere Untersuchungen müssen lehren, ob dieser Befund bei der eben er¬ 
wähnten Krankheit häufiger vorkommt.. 

Der Erkrankungsprocess kann dann weiters die Nerven unmittel¬ 
bar nach dem Austritte aus dem Bulbus medullae betreffen, wie 
in dem bekannten Falle von Eisenlohr (50) (Bildung leukämischerTumoren 
an den Nervenwurzeln und Blutungen in dieselben) und in einem früher 
beschriebenen Falle, oder es sind die peripheren Nerven erkrankt, und 
die Lähmungserscheinungen sind die ersten Zeichen einer Polyneuritis. 
Wie schwierig, ja unmöglich es sein kann, diese Form in ihrem Initial¬ 
stadium von einer acuten Erkrankung der Medulla oblongata zu unter¬ 
scheiden, möge die Mittheilung des früher beschriebenen, von Prof. 
Schrötter und Dr. Cantor beobachteten Falles demonstriren. 

Gesellen sich die (für Polyneuritis) typischen Erkrankungen an den 
Extremitäten hinzu, so kann die Diagnose kaum zweifelhaft sein. In 
einem von mir beobachteten Falle einer infectiösen Polyneuritis trat zu¬ 
erst apoplektiform eine Lähmung eines Armes ein, der drei Tage später 
Parese des Gaumensegels, Schwerbeweglichkeit der Zunge und Erschwe¬ 
rung des Schlingactes folgte. Irregulärer, sehr frequenter Puls wies auf 
Mitbetheiligung des Vagus hin. Die Progredienz des Processes, die 
Lähmungs- und Rcizungserscheinungen anderer peripherer Nerven im Ver¬ 
laufe der nächsten Tage ermöglichten die Diagnose. Ist aber die 
Schlinglähmung, wie in unserem Falle (Beob. V), isolirt und tritt kein 
weiteres Symptom hinzu, so muss die Diagnose in suspenso bleiben. Bei 
längerem Bestände der isolirten Lähmung ist wiederum eine centrale 
Affeetion das Wahrscheinlichere. Strümpell (51) hat in einem ähn¬ 
lichen Falle eine Blutung in das Centrum des Schlingactes in der Me¬ 
dulla oblongata angenommen, welches nach ihm in nahen räumlichen 
Beziehungen zu den übrigen Abschnitten der hinzugehörigen 'Nerven 
(Hypoglossus, Vagus, Accessorius) stehen muss (cf. meine früheren Be¬ 
merkungen hierüber). 

Ich habe früher bereits auf eine vor allem von Erb, Oppenheim, 
Hoppe, Goldflam und Pineies studirte Form der Bulbärparalyse hin¬ 
gewiesen, bei welcher bisher alle Autoren bis auf Mayer ein intactes 
Nervensystem gefunden haben. Es ist möglich, dass dies in der Anwendung 
der Untersuchungsmethoden seinen Grund hatte (Mayer arbeitete nach 
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Marchi), oder aber darin, dass es sich um verschiedene Krankheiten 
handelt. Diese Erkrankung tritt zumeist bei jugendlichen Individuen auf 
und ist nach Oppenheim charakterisirt: 1. durch Symptome der Bulbär-, 
Rumpf- und Extremitätenlähmung, durch Ptosis; 2. sind die erkrankten 
Muskeln von normalem Volumen und normaler elektrischer Erregbarkeit; 
3. Schwäche, welche auffällig wechselt, grosse Ermüdbarkeit; 4. Fehlen 
sensibler, Blasen- und Mastdarmstörungen; 5. das Sensorium frei. Die 
Entwicklung der Erscheinungen ist eine zumeist allmälige. 


Neben dieser Form der Pseudobulbärparalyse, der „Myasthenie“ 
Jolly’s giebt es noch andere, ziemlich acut einsetzende mit vollkom¬ 
men negativem anatomischen Befund, 

Die eine Grupse ist repräsentirt dnrch die Formen der Landry’schen 
Paralyse, welche nicht zur Polyneuritis zu rechnen sind. Eine zw T eite ist die 
von Eisenlohr bei Typhuskranken beobachtete Fonn der Bulbärlähmung. 

Eine meiner Beobachtungen stellt einen bisher unbekannten Sym- 
ptomencomplex dar, den ich an einem Falle vor längerer Zeit habe stu- 
diren können. 

Die Beobachtung lautet: 

Die 29jährige Aloisia V. wurde am 12. August 1894 auf die III. medicinische 
Klinik aufgenommen. Pat. gab an, in früherer Zeit stets gesund gewesen zu sein. 
Ca. 6 Wochen vor dem Spitalsantritte erkrankte sie plötzlich unter sehr heftigen 
Schlingstörungen, es trat häufiges Verschlucken von Speisen und namentlich von Ge¬ 
tränken ein, es erfolgte Regurgitation der letzteren durch die Nase, so dass die Kranke 
durch mehrere Tage hindurch kaum sich etwas zu geniessen traute. Zugleich stellte 
sich reichliche Salixation ein, so dass häufig der Speichel aus dem Munde abfloss, 
auch soll sich häufiges Erbrechen ohne auffallende Ueblichkeiten eingestellt haben. 
Nach einigen Tagen waren die Störungen vorübergegangen, aber der Pat. fiel es auf, 
dass sie das Herz viel stärker in der Brust klopfen fühlte als vordem, und dass eine 
gewisse Schwäche in den Armen und Beinen auftrat. Da die Erscheinungen sich 
stetig verschlimmerten, die Schwäche immer mehr zunahm, liess sich die Pat. auf 
die Klinik aufnehmen. 

Status praesens vom 19. Aug. 1894. Sensorium frei; Sprache etwas lang¬ 
sam und zögernd, aber ohne auffällige Störung. Die Pupillen gleich weit, reagiren 
prompt auf Licht und Accomodation, Augenbewegungen erfolgen frei, keine Doppel¬ 
bilder, Augenhintergrund normal. Mund- und Stirnfacialis beiderseits gleich innervirt, 
die Zunge wird gerade vorgestreckt, zittert nicht. Gaumensegel anscheinend gleich 
gehoben, jedoch tritt mitunter Regurgitation von Flüssigkeiten durch die Nase auf. Im 
Bereiche des ganzen Gesichts Tast-, Temperatur- und Schmerzempfindung ungestört, 
die Sch leimhau trellexe normal, der Larynxbefund in Bezug auf Motilität und Sensi¬ 
bilität normal. 

Pat. kann sich nur sehr mühsam im Bette aufsotzen, sie liegt zumeist gerade 
auf dem Rücken; sitzt sie im Bette, so erfolgen die Rumpfbewegungen auch dann 
nur äusserst mühsam. Beim Sitzen ist die Wirbelsäule kyphotisch gekrümmt (arcuäre 
Kyphose), Fossa supra und infraspinata erscheint beiderseits eingesunken. Die Hals- 
musculatur gut entwickelt, keine Atrophie an derselben wahrnehmbar. 

Die Haut am ganzen Körper ziemlich fettreich, hiedurch wird mehrfach auch die 
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hochpradige Atrophie der Musculatur verdeckt; so ist im Bereiche der Schulter beider¬ 
seits ziemlich bedeutende Atrophie der gesammten Musculatur vorhanden, welche erst 
bei genauem Zufühlen auflallt. Der Pectoralis beiderseits schlecht entwickelt, jedoch 
nicht ausgesprochen atrophisch, der M. deltoideus besonders in den rückwärtigen 
Portionen atrophirt. * Am Oberarme ist der M. biceps nahezu geschwunden, der M. 
triceps sehr schlecht entwickelt, die Vorderarmmusculatur sehr schwachaus gebildet, 
und zwar ist die Beuger- wie die Streckermusculatur in ganz gleicher Weise betroffen. 
An der Hand deutliche Atrophien nachweisbar; der M. interosseus I sehr atrophirt, 
die übrigen interossei etwas weniger, Thenar und Antithenar stark atrophirt. Begin¬ 
nende Beugecontractur am 4. und 5. Finger, die Sehnen springen etwas in die Hohl¬ 
hand vor. Links am Oberarm der M. biceps schwach entwickelt, auch der M. triceps 
jedoch kräftiger als auf der anderen Seite. Die Atrophie der kleinen Handmuskeln 
ist auf der linken Seite an denselben Muskeln nachweisbar wie auf der rechten, je¬ 
doch etwas schwächer. Active und passive Bewegungen an den oberen Extremitäten 
in allen Gelenken raögpch, die activen erfolgen mit ausserordentlich geringer Kraft. 
Die Sehnenreflexe (Triceps- und Bicepsreflexe) rechts nicht auszulösen, links sehr 
schwach. Die Rumpfmusculatur in toto äusserst schwach, activc Bewegungen des 
Rumpfes nur in sehr geringem Grade und mit sehr geringer Kraft durchführbar. Die 
Oberschenkel erscheinen sehr stark abgemagert, die Muskeln contrahiren sich aber, 
besonders am linken Oberschenkel, relativ gut. Der Gastrocnemius beiderseits hoch¬ 
gradig atrophisch, die Adductoren functioniren sehr schwach. Active und passive 
Bewegungen in allen Gelenken der unteren Extremitäten im vollen Umfange möglich, 
im Hüft- und Kniegelenke mit sehr geringer, im Sprunggelenke und in den Zehen¬ 
gelenken mit erheblich grösserer Kraft. Patellarsehnenreflex und Achillessehnenrefle 
auslösbar, nicht gesteigert. 

Die Sensibilität am ganzen Körper für alle Qualitäten (Tast-, Temperatur-. 
Schmerzempfindunp, Lagevorstellung der Glieder, Gefühl für active und passive Be¬ 
wegung, Drucksinn) vollkommen normal bis auf eine grössere Zone, entsprechend 
dem M. deltoideus über der Fossa supraspinata dextra, entsprechend welcher der 
Temperatursinn nahezu verloren gegangen ist. Es bestehen Blasenstörungen (Urin¬ 
verhaltung, Pat. muss katheterisirt werden), ausgesprochene Obstipation seit Beginn 
der Erkrankung. 

Der Zustand blieb der Gleiche bis gegen Ende des Monates August, dann trat 
plötzlich eine neuerliche auffallende Verschlimmerung auf: bei vollkommen klarem Be¬ 
wusstsein trat häufiges Erbrechen und ausgesprochene Schlinglähmung auf, es stellte 
sich wieder Salivation ein, die Pulsfrequenz war dauernd sehr hoch (120—140 Pulse 
in der Minute), die Schlagfolge war dabei eine regelmässige. Die Zunge wich nach 
links ab, der laryngoskopische Befund blieb normal. Am 15. September wird notirt: 
Patellarsehnenreflexe erloschen; an diesem Tage war zum ersten Male Albumen nnd 
Aceton in Spuren nachweisbar, kein Zucker im Urin. Am 17. September stieg die 
Pulsfrequenz auf 170 Pulse. Die Ernährungsklystire, mittelst welcher es bisher al¬ 
lein möglich war, der Kranken Nahrung zuzuführen (durch die Schlundsonde Einge¬ 
brachtes wurde sofort herausgebrochen), wurden nicht behalten. Am nächsten Tage 
Exitus unter den Zeichen der Vaguslähmung; bis zum Eintritre der Agone vollkom¬ 
men klares Bewusstsein. 

Die Obduction, welche Prof. Kolisko vornahm, ergab beginnende katar¬ 
rhalisch-pneumonische Herde, leichte katarrhalische Bronchitis. Der Obducent über- 
liess in liebenswürdigster Weise Rückenmark und Medulla oblongata, sowie die peri¬ 
pheren Nerven zur histologischen Untersuchung. 

Die histologische Untersuchung des in Müller’scher Flüssig¬ 
keit gehärteten Hirnstammes, Rückenmarkes und der peripheren 
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Nerven ergab mit den verschiedensten Untersuchungsmethoden einen 
vollkommen normalen Befund. Nur an Marchi-Präparaten waren in einzelnen 
Höhen mehrere Fasern der hinteren Wurzeln unmittelbar nach ihrem Eintritte ins 
Rückenmark als degenerirt nachzuweisen; da wir aber diesem Befunde öfters in an¬ 
deren Fällen begegneten, so würde ich demselben keinen zu grossen Werth beilegen. 
Die Färbung der Rückenmarkschnitte und der Schnitte der Medulla oblangota er¬ 
folgte nach Weigert-Pal, mit Karmin, Nigrosin, Kerntärbungsmitteln und verschie¬ 
denen anderen Färbungsmitteln. Die peripheren Nerven wurden mit Karmin und 
Osmium, sowie mit Hämatoxylin tingirt und untersucht. In manchen Höhen des 
Rückenmarkes (Halsanschwellung) schien es, wie wenn die Zahl der Ganglienzellen 
in den Vorderhömern der einen Seite um ein Geringes kleiner wäre als die der 
anderen, jedoch war dieser Befund nicht an allen Schnitten nachweisbar, die Diffe¬ 
renz betrug nur wenige Zellen. Die Ganglienzellen selbst waren von normalem Aus¬ 
sehen, leider wurde eine Untersuchung mit der Nissel’schen Methode nicht vorge¬ 
nommen. ' 

Die Muskeln gelangten nicht zur Untersuchung. 

Kurz resumirt betraf die Erkrankung eine 29jährige, vorher 
völlig gesunde Frau, bei der plötzlich Fehlschlucken, Schling¬ 
störungen, Gaumensegellähmung unter starker Salivation und 
heftigem Erbrechen auftrat. Rückgang der Bulbärerschei- 
nungen, allmälig sich erstellende Parese der Muskulatur der 
Arme und Beine, welche constant zunimmt und zu hochgra¬ 
digen, mehr gleichmässigen Atrophien führt Verdeckung der 
Atrophie durch allgemeine Adipositas. Parese der Rumpf¬ 
muskulatur. Elektrische Erregbarkeit für den faradischen 
Strom annähernd normal, für den galvanischen nicht geprüft. 
Sehnenreflexe herabgesetzt, Patellarreflex späterhin erloschen. 
Sensibilität für alle Qulitäten am ganzen Körper intact, nur 
entsprechend der rechten Fossa supraspinata Tcmperatur- 
sinnsstörungen. Parese des Detrusor vesicae, Mastdarmstö¬ 
rungen. Hirnnerven bei den ersten Untersuchungen intact. 
Plötzlich neuerliche Bulbärlähmung (Schling- und Gaumen¬ 
segellähmung). Tod in Folge von Vaguslähmung. 

Die histologische Untersuchung des Centralncrvensystems 
und der peripheren Nerven ergab normale Verhältnisse. 

Es bestand also ein Krankheitsbild, das durch eine acute Bulbär¬ 
lähmung eingeleitet und beendigt wurde und bei welchem sich ziemlich 
hochgradige Muskelatrophien entwickelten, ohne dass hierfür eine anato¬ 
mische Grundlage hätte erhoben werden können. Ich bin nun keines¬ 
wegs der Anschauung, dass es sich in diesem Falle um eine functionelle 
Erkrankung gehandelt hat, sondern meine, dass anatomische Verände¬ 
rungen Vorlagen, welche aber mit Hülfe der angewendeten Untersuchungs¬ 
methoden nicht nachgewiesen werden konnten. Wahrscheinlich wird man 
mit der zunehmenden Verfeinerung der Methoden in solchen, wie in 
anderen Fällen, in welcher eine anscheinende Hirnerkrankung ohne anato- 
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mischen Befund vorlag [Thomsen 1 ), Senator 2 )] auch anatomische Ver¬ 
änderungen finden, welche die nervösen Störungen in befriedigender Weise 
erklären. 

Es erübrigt uns nun noch eine Form von acuten Pseudobulbärpara¬ 
lysen zu besprechen, welche in der Besprechung dieser Erkrankung bis¬ 
her kaum Berücksichtigung gefunden hat, obgleich in mehreren Beob¬ 
achtungen der Hinweis auf dieselbe gegeben ist. Man hat mehrmals 
bei raumbeschränkenden Affectionen in den obersten Abschnitten des 
Wirbelkanals, besonders bei Bildung hoch sitzender Tumoren einen Be¬ 
ginn der Erscheinungen mit den Symptomen der Bulbärlähmung be¬ 
obachtet. 

Ich selbst habe einen Fall beobachtet, bei welchem die Erkrankung 
plötzlich mit erschwertem Schlingen, Gaumenlähmung, Sprachstörung. 
Salivation, Schwerbeweglichkeit der Zunge und Aphonie debutirte und 
erst mehrere Wochen später die ausgesprochenen Spinalerscheinungen 
nachfolgten. Die Bulbärerscheinungen zeigten mehrfach Remissionen und 
Exacerbationen und verschwanden zuletzt. Die Obduction ergab einen 
Solitärtuberkel im obersten Halsmarke. Die von mir im Laboratorium 
Prof. Obersteiner’s vorgenommene Untersuchung ergab eine völlige 
Integrität der Kernregionen der betreffenden Nerven. Der Fall wird 
wegen anderer interessanten Verhältnisse noch eingehend publicirt. 8 ) Ich 
kann demzufolge die Lähmungserscheinungen kaum anders als durch 
Circulationsstörungcn in der Nähe des Tumors, vielleicht durch vorüber¬ 
gehendes Oedero in den Kernregionen erklären. Da in diesem Falle die 
Entfernung vom Tumor zu gross war, um an einen directen Druck zu 
denken, dieser Fall also nicht in die Gruppe der Comprcssionsbulbär- 
paralyse eingereiht werden kann, so dürfte man denselben mit Rück¬ 
sicht auf den Ort der primären Läsion als eine Beobachtung eines 
„bulbären Symptomencomplexes, bedingt durch eine Rücken- 
marksaffection“ bezeichnen. Es können also auch durch Lä¬ 
sionen im Rückenmarke die Bedingungen für das Auftreten 
von Cireulationsstörungen und Oedemen im Bulbus gegeben 
sein und cs kann hiedurch ein acuter bulbärer Symptomen- 
coraplex hervorgerufen werden. 

Wien, März 1896. 

1) Thomson, Ein Fall von tödtliolier Neuropsychosc ohne anatomischen Be¬ 
fund. Arch. f. I’sychiatr. Bd. 17. 

2) Senator, Ein Fall von Bulbärlähmung ohne anatomischen Befund. Ncu- 
rolog. Centralblatt. 1892. 

3) In der „D. Zeitschr. f. Nervenheilkunde“. Bd. 8 mittlerweile erschienen. 
(Leber centrale Tuberculose des Rückenmarkes.) 
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Nachtrag. 


Schliesslich möge noch erwähnt werden, dass die Hysterie in 
seltenen Fällen bulbäre Symptomencomplexe hervorrufen kann, deren 
Deutung nicht immer leicht ist und deren Verkennung zu unangenehmen 
Irrthümern Veranlassung werden mag. Wie leicht durch Hysterie eine 
organische Erkrankung des Bulbus medullae vorgetäuscht werden kann, 
zumal wenn eine nur einmalige oder mehrmalige flüchtige Untersuchungen 
stattfinden, soll die kurze Mittheilung des nachfolgenden Falles darthun. 

Am 30. April 1896 kam die 30jährige Rosalia D. in die Ambulanz der IJI. med. 
Klinik mit der Angabe, seit mehreren Tagen an Schwindel und Kopfschmerz zu 
leiden und in der letzten Zeit von einer auffälligen Schwäche der 1. Körperhälfte und 
Paraesthesien in derselben heimgesucht zu sein. Zugleich soll sich eine Anschwellung 
der 1. obern Extremität eingestellt haben, das Schlucken von Speisen erheblich 
schwerer geworden sein. Für Potus und Lues war kein Anhaltspunkt vorhanden. 

Der Kranke wurde auf die III. med. Klinik aufgenommen. Aus der ausführ¬ 
lichen Krankengeschichte will ich in möglichster Kürze die wesentlichsten Punkte 
hervorheben: 

Es besteht schlaffe motorische Parese der 1. oberen und unteren Extremität 
ohne Muskelatrophie. Das Fettpolster gut erhalten, die Haut an der 1. oberen Ex¬ 
tremität livider (späterhin verschwand diese Färbung). Die Sehnenreflexe an oberen 
und unteren Extremitäten auf beiden Seiten in gleicher Weise gesteigert. 

An den linksseitigen Extremitäten hochgradige Herabsetzung der Temperatur¬ 
empfindung und Analgesie bei erhaltener Berührungsempfindung und intacter Sen¬ 
sibilität der tiefen Theile. Dasselbe Verhalten an der ganzen 1. Rumpfhälfte. Des 
öfteren angeblich reissende Schmerzen im 1. Arme. 

Angebliche Blasenstörungen. Pat. giebt an, stärker pressen zu müssen, als 
früher. 

Die 1. Gesichtshälfte Sitz ausgesprochener Paraesthesien; sie ist ebenfalls hypal- 
getisch und thermoanaestetisch (im Bereiche aller drei Aeste). 

Augenbewegungen frei; zeitweilig sollen Doppelbilder auftreten. Pupillen gleich, 
reagiren prompt. Augenhintergrund normal. 

Anscheinende Parese des r. Mundfacialis bei gut functionirendem Stirnfacialis 
(Vgl. den späteren Befund). 

Die Zunge weicht beim Herausstrecken sehr stark nach links ab. 

Die Kehlkopfuntersuchung ergiebt (bei der ersten Untersuchung) Unbeweglichkeit 
des 1. Stimmbandes bei der Respiration und Phonation. 


Wie aus dem Vorhergehenden ersichtlich, lag der Gedanke an eine, 
ziemlich rasch entstandene, anatomische Bulbärläsion nahe genug. Die 
weitere Untersuchung ergab aber sehr gewichtige Bedenken gegen diese 
Annahme. 

7 * 
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Die Untersuchung des Geruchsinns ergab Anosmie links. Der Geschmack sinn 
war an der r. Zungenhälfte herabgesetzt. Der Cornealretlex fast erloschen, hingegen 
das Gesichlsfeld normal. 

Bei genauerem Zusehen stellte es sich heraus, dass keine rechtsseitige Facial- 
parese, sondern linksseitiger Facialkrampf, ebenso auch Zungenkrampf mit Deviation 
der Zunge nach links bestand. 

Die Kehlkopflähmung war bei der nächsten Untersuchung nicht mehr nachzu¬ 
weisen, kehrte aber zeitweilig, wenn auch nur auf Minuten wieder zurück. 

Nach diesem ganzen klinischen Verhalten musste der anscheinende 
subacute bulbärparalytische Process als durch Hysterie veranlasst an¬ 
gesehen werden. Der Erfolg der eingeleiteten therapeutischen Maass¬ 
nahmen rechtfertigte die Diagnose, im Verlaufe weniger Tage waren 
alle Erscheinungen zurückgegangen, nach mehrwöchentlicher Behandlung 
(Faradisation) kaum mehr Andeutungen derselben vorfanden. 

Combinationen solcher Erscheinungen auf hysterischer Basis werden 
seltene Vorkommnisse darstcllen. Sie können Schwierigkeiten bei der 
Erkennung bieten, da man mitunter geneigt sein könnte, eine Coni- 
bination eines organischen Leidens (Bulbärlähmung) mit Hysterie anzu¬ 
nehmen. Die Variabilität der Lähmungserscheinungen, die Möglichkeit, 
dieselben auf suggestivem Wege zu beinflussen, wird aber bald auf die 
richtige Diagnose hinleiten. 
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IV. 

Ueber Pilzvergiftung mit Augemnuskeilähmungen. 

Von 

Dr. Hugo Weiss. 

Unter den Speisevergiftungen stellen die durch Pilze veranlassten ein 
bedeutendes Contingent. Nicht immer handelt es sich hiebei um an¬ 
erkannte Giftpilze, sondern häufig sind auch essbare Pilze die Ursache 
der Intoxication. Man war infolge dessen in früherer Zeit gern geneigt, 
an sich unschuldige Pilzarten der Giftigkeit zu zeihen. So erging es 
dem Herrenpilz (Agaricus campester), dem Eierschwamm (Cantharellus 
eibarius), der Speiselorchel (Helvella esculenta), dem Hallimasch 
(Armillaria mellea) und vielen anderen zweifellos unschädlichen Pilzen. 

Dieses Paradoxon fand seine Klärung erst durch die modernen 
chemischen Forschungen. Es ist naheliegend, dass bei dem hohen Ei- 
weissgehalt und der leichten Zersetzbarkeit auch unschädliche Schwämme 
giftig werden können, und zwar, wie wir jetzt wissen, durch Bildung 
von Ptomainen. Ihr Genuss muss dementsprechend Intoxicationser- 
scheinungen hervorrufen, ganz ähnlich faulem Fleisch, Wurst, Käse, 
faulen Fischen, Austern etc. Nur in der Speiselorchel ist noch ein 
eigener Giftstoff enthalten, die Helvellasäure (Böhm-Külz), welche 
ganz charakteristische Vergiftungssymptome hervorruft. 

Meistens handelt es sich bei Pilzvergiftungen um Reizung des 
Gastro-Intestinaltractes, ferner um allgemein nervöse Erscheinungen. 
Schwindel, Krämpfe, Zuckungen, Hallucinationen, häufig Mydriasis. Der 
Ausgang auch schwerer Fälle ist nicht immer letal. 

Im Folgenden erlaube ich mir einen Fall von Pilzvergiftung zu ver¬ 
öffentlichen, der wegen seiner besonderen Symptome, aber auch wegen 
des merkwürdigen Verlaufes in der mir zugänglichen Literatur kein 
Analogon hat. 
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I 

E. K., 21 jähriger Schuhmachergehilfe aus Mähren. 

Patient stammt aus gesunder Familie. Im 7. Lebensjahre machte er Kopf¬ 
typhus, im 18. Magenkatarrh, sonst keine nennenswerthe Erkrankung durch. 

Am 23. August d. J. genoss er um 8 Uhr Abends einige Löffel voll frisch be¬ 
reiteter Schwämme, die ihm von seinen Freunden aus dem Walde mitgebracht 
worden waren. Zwei Stunden später trat Uebelkeit, Aufstossen, Aufgetriebensein des 
Bauches ein. Um 1 Uhr Nachts erbrach Patient zum ersten Male, und fortan jede 
Stunde 2- 3 mal bis zum Morgen. Jedes Erbrechen war von heftigem Brennen im 
Halse und Schlunde begleitet. Zugleich mit dem Erbrechen erfolgten massenhafte 
flüssige Stuhlentleerungen. 

Auch schmerzhafte Krämpfe in den Waden erschienen, die sich bei jeder Be¬ 
wegung steigerten. Am Morgen bemerkte der Kranke Doppeltsehen. Erbrechen und 
Durchfälle sistirten gegen 8 Uhr, so dass er das Spital aufsuchen konnte. 

Die Pilzart weiss Patient nicht genau anzugeben, doch meint er, es seien „Eier¬ 
schwämme“ gewesen. 

Ein Freund, der gleichfalls von dem Pilzgericht genossen hatte, erbrach in der 
Nacht einigemal, war jedoch am Morgen ganz wohl. 

Status praesens vom 24. Aug. 1896. Der mittelgrosse, mittelkräftige, ziem¬ 
lich gut genährte Kranke zeigt verfallenes Aussehen, bedeutende Schwäche. Das 
Sensorium ist frei, Kopfschmerz, Schwindel, Oedeme bestehen nicht. Hautdecken und 
Scleren zeigen leicht icterisches Colorit. Haut blass, trocken, weich. 

Temp. 36,2°. Puls: 100. Resp. 28. 

Die Radialarterie ist nicht geschlängelt, weich, gut gefüllt. Pulswelle hoch. 
Spannung des Pulses entschieden erhöht. Letzterer überdies arhythmisch, zeitweilig 
aussetzend. 

Cranium leicht rhachitisch, beim Beklopfen nicht empfindlich. Bewegungen des 
Kopfes frei. 

Wirbelsäule weist keine Difformitäten und keine Druckpunkte auf. Schlingact 
ungestört. 

Percutorisch ergeben Lunge und Herz normale Verhältnisse. Bei der Aus- 
cultation findet sich diffuse Bronchitis. Traube’scher Raum schallt tympanitisch. 
Abdomen, im Thoraxniveau stehend, hat normale Configuration und zeigt keine 
resistente oder schmerzhafte Stelle. Auch spontan kein Schmerz. 

Die Leberdämpfung beginnt an der 6. Rippe und erreicht genau den Rippen¬ 
bogen. Milzdämpfung klein, das Organ nicht tastbar. 

Der Magen ist nicht gebläht, nicht druckempfindlich, kein Aufstossen, kein 
Brechreiz. Diarrhoen haben cessirt. 

Harn: dunkelgelb, klar, sauer reagirend. Menge (seit früh), 800 ccm. Specif. 
Gewicht 1016. Enthält kein Eiweiss, keinen Zucker, kein Nucleoalbumin, kein 
Aceton. Spuren von Indican, kein Blut, kein Haemoglobin. 

Das Blutbild zeigt keine Abweichung von der Norm, keine Aenderung der 
rothen Blutkörperchen, keine Leukocytose. 

Untersuchung des Nervensystems: 

Hirnnerven: Der Geruchssinn ist intact. 

Augen: Lidspalten gleich weit, Bewegungen der Lider prompt. Der rechte 
Bulbus steht etwas (1 mm) höher als der linke. Die Bulbusbewegungen sind nach 
allen Seiten hin frei. Beim Blick nach abwärts sieht Patient doppelt. Deutliche 
Pupillendifferenz u. zw. ist die rechte Pupille weiter als die linke. Beide Pupillen 
rcagiren auf Licht, Aeoomodation und Convergenz, die rechte jedoch träger als die 
linke. Eine weitere Störung zeigt sich darin, dass Patient bald mit dem einen, bald 
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mit dem anderen Auge abwechselnd fixirt. Ophthalmoskopischer Befund ergiebt nor¬ 
malen Augenhintergrund. 

Kieferbewegungen ungestört, desgleichen die Sensibilität im Trigeminusgebiete 
bei Prüfung auf Berührung, Schmerz, Temperatur und Localisirung der empfundenen 
Reize. Corneal-, Nasenschleimhaut-, Uvula- und Gaumenreflex prompt auslösbar. 

Hörschärfe an beiden Ohren gut erhalten. Ohrensausen besteht noch zuweilen. 
Geschmacksinn für Süss, Bitter, Salzig und Sauer in keiner Weise beeinträchtigt. Die 
leicht graubelegte Zunge zeigt massigen Tremor, nebst fibrillären Zuckungen. An den 
Extremitäten lässt sich weder in motorischer noch sensibler Hinsicht irgend eine 
Störung constatiren. 

Paraesthesien fehlen. 

Biceps-, Tricepsreflexe kaum, Vorderarm-Periostreflexe nicht auslösbar, dagegen 
die Patellarsehnenreflexe bedeutend gesteigert. Fussclonus nicht nachweisbar. Die 
Wadenmusculatur ist massig angespannt ; Patient empfindet spontan einen ziehenden 
krampfartigen Schmerz, der sich bei Druck lebhaft steigert. 

Anomalien der Thränen- oder Schweisssecretion lassen sich nicht wahrnehmen. 

Decursus morbi. 

24. August Abends. Der Höhenunterschied in der Stellung der Bulbi ist bisher 
nicht grösser geworden. Dagegen schreitet sonst die Parese der Augenmuskeln fort. 
Beim Blick nach abwärts, links und aufwärts entstehen Doppelbilder. Die Bulbus¬ 
bewegungen auffallend träge. 

25. August, 9 Uhr Morgens. Patient sieht in allen Blickrichtungen doppelt. 
Maximaler Abstand der Doppelbilder auf 3 / 4 m Entfernung ca. 5 cm. Die beiden 
Bilder sind parallel und gleich hoch stehend. Beim Seitwärtsschauen, nach rechts 
und links, zeigen sich nystagmusartige Zuckungen, besonders gesteigert in den End¬ 
stellungen der Bulbi. Die letzteren stehen noch immer ungleich hoch, der rechte 
höher als der linke. 

Grössere Schrift wird gut gelesen, kleinere verschwimmt bald, Patient ermüdet 
beim Lesen. 

Das Gesichtsfeld ist für Weiss und Roth massig eingeschränkt. Pupillendiffe¬ 
renz besteht fort. Beim Stossversucli zeigte es sich, dass der Kranke das Object stets 
an falscher Stelle sieht, wenn man das rechte Auge verdeckt und das linke frei lässt. 
Wird das linke verdeckt, dann trifft der Finger genau den vorgehaltenen Gegenstand. 

Puls heute bedeutend langsamer. T.: 3(3,8°. 

20. August. Die Lähmung der Augenmuskeln ist im Rückgang begriffen. Patient 
sieht beim Blick nach aufwärts parallel gestellte, gleich hoch stehende Doppelbilder, 
von denen beim Bedecken des einen Auges das gleichnamige verschwindet (Probe 
mit farbigen Gläsern). Beim Blick nach links beginnt heute das Doppeltsehen erst 
in der Horizontalen, unter derselben ist schon Einfachsehen. Die Doppelbilder der 
linken Blickrichtung bleiben beim Aufwärtsdrehen der Bulbi nach links bestehen. 
Die Bilder sind hier verschieden hoch, u. zw. das linke tiefer als das rechte und un¬ 
gleichnamig, beim Verdecken eines Auges schwindet das ungleichnamige. Beim Blick 
nach rechts und abwärts keine Doppelbider. Pupillendifferenz noch deutlich. Die 
Bulbi stehen anscheinend gleich hoch. Puls 72. Resp. 24. 

Auf Karlsbader Salz erfolgen, wie schon gestern, zwei flüssige, dunkelbrauno 
Stühle, mit zahlreichen unverdauten Speiseresten, die zerschnittenen Pilzen ähn¬ 
lich sehen. 

Im Harn kein Eiweiss, kein sonstiger abnormer Bestandteil. 

27. August. Auffallende Pulsverlangsamung. P. 56. Puls regulär. Pupillen¬ 
differenz wie gestern. 

28. August. Die Doppelbilder nach oben sind verschwunden. Nur beim Blick 
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nach links erscheinen sie noch, wobei sie aber schon knapp beisammenstehen, „das 
eine gleichsam der Schatten des anderen“. Höhendifferenz der Bulbi beim Aufwärts¬ 
sehen noch wahrzunehmen. Nystagmus in allen Richtungen kenntlich. Puls noch 
immer verlangsamt, P. 64, heute irregulär, aussetzend. 

Ein Stuhl ohne die obenerwähnten Speisereste (Schwämme?). 

29. August. Patient befindet sich subjectiv ganz wohl. Objectiv lässt sich nur 
noch Pulsverlangsamung (P. == 60), hohe Spannung der contrahirten Arterie und 
Pupillendifferenz constatiren. Die Doppelbilder fehlen vollständig. Nystagmus ge¬ 
ringen Grades beim Blick nach den Seiten. Das Lesen auch kleiner Druckschrift gut 
möglich, keine sonstigen Störungen. 

1. September. Die Pulsverlangsamung gleichfalls geschwunden. P. 72. Kaum 
merkbarer Nystagmus; geringe Pupillendifferenz, sonst gänzlich normaler Zustand. 
Patient wird geheilt entlassen. 

Gemäss einem Berichte vom 9. September blieb die Genesung eine vollständige. 


Heben wir nun die wichtigsten klinischen Merkmale dieses Krank¬ 
heitsfalles heraus, so haben wir zunächst, wie in den meisten bisher mit- 
getheiltcn Pilzvergiftungen, die Erscheinungen einer Gastro-Enteritis 
acuta, mit Uebelkeit, Aufstossen, Meteorismus einsetzend und mit Er¬ 
brechen, Brennen im Schlunde, profusen Diarrhöen verlaufend. Die all¬ 
gemeinen nervösen Symptome, dann die Pulsbeschleunigung, resp. Re- 
tardation und Arythmie desselben, die Beschleunigung der Athmung, die 
Wadenkrämpfc weichen von den gewohnten Bildern nicht ab. Auffallend 
und in der mir zugänglichen Literatur der Schwammvergiftungen nicht 
erwähnt sind die Störungen von Seiten der Augen und der merk¬ 
würdige Ablauf der Intoxication. 

Es gehört zu den Ausnahmen, wenn sich Gelegenheit ergiebt, einen 
solchen Fall gleich beim Einsetzen der Störungen klinisch beobachten 
zu können. Unser Kranker hatte schon wenige Stunden nach der Irritation 
des Digestionstractes Pupillendilatation, Differenz der Pupillen, Lähmung 
oder genauer Parese der äusseren Augenmuskeln, die sich im Verlaufe 
von 3 Tagen zur hochgradigen Parese fast sämmtlicher äusseren Augen¬ 
muskeln (Ophthalraoplegia ext.), wie auch der inneren (Ophthalmoplcgia 
completa) steigerte. Diese Augenmuskellähmung bestand nur wenige 
Tage, um binnen weiterer 8 Tage allmälig zu verschwinden, so zwar, 
dass nach und nach ein Muskel nach dem anderen seine frühere Kraft 
wiedererlangte. Die nystagrausartigen Zuckungen in den Endstellungcn 
der Bulbi, die träge Beweglichkeit der letzteren, das Ermüden beim 
Lesen und Fixiren, sind zweifellos als Zeichen einer Schwäche der 
Augenmuskeln aufzufassen. 

Dies und die eminente Prostration mit ihren nervösen Begleiter¬ 
scheinungen, die Darmsymptome, das plötzliche Einsetzen der Erkrankung 
mitten in völliger Gesundheit, geben die unbedingte Directive zur An¬ 
nahme einer Vergiftung. Die Anamnese erzählt auch thatsächlich vom 
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Genuss von Pilzen, die von unkundiger Hand gesammelt worden waren, 
so dass der Fall manifest ist: Der Kamerad unseres Kranken, der gleich¬ 
falls von dem Pilzgericht genossen hatte, war ebenso unter den Zeichen 
einer toxischen Gastro-Enteritis erkrankt, die jedoch viel milder verlief. 
Von weiteren Folgezuständen war bei ihm nicht die Rede, wie wir uns 
durch gründliche Untersuchung überzeugen konnten. 

Es handelt sich nun um die Frage, welcher Art die Pilze waren, 
die als die Krankheitserreger aufzufassen sind. Leider kann eine befrie¬ 
digende Antwort darauf nicht ertheilt werden, weil von den genossenen 
Schwämmen keine mehr zur Untersuchung beschafft werden konnten und 
eine Probe der dem Stuhl entnommenen Stückchen nicht die charak¬ 
teristischen Pilz-Hyphen zeigte, so dass eine botanische Diagnose über¬ 
haupt nicht gestellt werden konnte. 

Die Untersuchung führte Herr Doc. Dr. Czapek, Assistent am 
pflanzenphysiologischen Institut in Wien durch, wofür ich ihm wärmsten 
Dank sage. Uebrigens war es nicht zu erwarten, Pilzreste, die gekocht 
oder anderweitig zubereitet worden waren und noch dazu den ganzen 
Verdauungsprocess durchgemacht hatten, zur Diagnose der Pilzart zu 
verwenden. 

Die anamnestische Angabe, dass cs „Eierschwärarae“ waren, ge¬ 
nügt zur Erklärung; man könnte vermuthen, dass es sich am Cantha- 
rellus aurantiacus, den falschen Eierschwamm gehandelt habe, was jedoch 
überflüssig erscheint angesichts der Thatsache, dass auch frische Pilze 
bei ihrem Stickstoffreichthum zum Theil sogar während des Lebens unter 
gewissen Bedingungen Fäulnissprocessen unterliegen, welche mit den¬ 
jenigen thierischer Substrate, z. B. faulender Leichentheile, die grösste 
Aehnlichkeit hat (J. Berlinerblau). 

Hierin liegt auch die Erklärung, warum unser Krankheitsbild, das 
von den gewöhnlich beschriebenen Formen der Pilzvergiftung so wesent- 
sentlich abweicht, der Fleisch-, Wurst-, Fisch-, Käsevergiftung ähnlich 
ist; Augenmuskellähmung finden sich, soweit mir die Literatur zugänglich 
ist, nicht erwähnt; meist erscheint ein Cholera nostras ähnlicher Zustand, 
verschieden heftige Cerebralsymptome, die zuweilen bis zu furibunden 
Delirien ausarten können (Amanita muscaria), Krämpfe aller Art, Con- 
vulsionen; fast regelmässig Mydriasis. Die Augenmuskeln bleiben, wie 
es scheint, von Störungen verschont. 

Bei der am genauesten studirten Pilzintoxication, der mit dem Fliegen¬ 
schwamm, dessen giftiges Princip das Muscarin ist, zeigen sich in 
schweren Fällen paralytische Erscheinungen, als primärer Herzstillsland, 
an den Augen Myosis, Accomodationskrampf, Sehstörungen. Die Augen¬ 
muskeln sind auch hier verschont. Anders bei den genannten anderen 
Vergiftungen. Die Wurstvergiftung zeichnet sich nebst den gastro-intesti- 
nalen Störungen, durch Pulsverlangsaraung aus, der zuweilen Acccleration 
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vorausgeht, Mydriasis, Pupillenstarre, Ptosis, Lähmung des Accommoda- 
tionsmuskels, Lähmung der Abducenskerne, des Oculomotorius und Tro- 
ehlearis, Doppelt- und Farbensehen (Kobert). Bei Fleischvergiftung ist 
das Bild noch intensiver: ähnlich bei Käsegift und Fischgift. 

Von Interesse ist unsere Beobachtung auch deshalb, weil die 
Ophthalmoparesc nur kurze Zeit währte und spontan vollständige 
Heilung erfolgte. 

Wie wäre es nun möglich, diese interessante und seltene Com- 
plication der Intoxication zu deuten? 

Denken wir an die Aehnlichkeit der Symptome bei den oben er¬ 
wähnten Vergiftungen, zuerst an. Pulsanomalien, dann die Augen¬ 
erscheinungen, die sich im Verlaufe von wenigen Stunden oder Tagen 
entwickeln. Die Forschungen von ßrieger, Schmiedeberg, Har- 
nack, Berlinerblau u. A. haben uns darüber belehrt, dass verschiedene 
toxische Substanzen bei den Vergiftungen mitspielen, so dass sich uns 
die Ueberzeugung aufdrängt, gewisse nervöse Gebilde seien gegen manche 
toxische Einflüsse mehr empfindlich als andere. 

Die Frage ist nun. an welche Stelle der Bahn der Augenmuskel¬ 
nerven haben wir wohl die Läsion zu verlegen, wo ist der Angriffs¬ 
punkt. der toxischen Substanz? Wir bekamen den Kranken in einem 
relativ frühen Zeitpunkt nach der Vergiftung zu Gesicht und konnten 
damals feststellen, dass nicht sämmtliche Augenmuskeln befallen waren, 
sondern nur ein Theil derselben. Sozusagen unter unseren Augen ent¬ 
wickelten sich die Erscheinungen derart, dass ein äusserer Augenmuskel 
nach dem andern von der Lähmung erfasst wurde. Die Lähmung der 
Binnenmuskeln der Augen war schon manifest, als die äusseren Augen¬ 
muskeln zum Theil noch functionsfähig waren. Vollständige Lähmung 
der inneren Muskeln bestand übrigens nicht (es war nur Parese der 
Accomodation bei erhaltener Keaetion der Pupillen auf Lichteinfall), auch 
die Ptosis fehlte dauernd. 

Eine derartige Dissooiation der Lähmungen verweist uns wohl auf 
einen centralen Ursprung der Lähmung und bleibt diese vor Jahren 
ausgesprochene Ansicht Maut hn er’s auch heute noch zurecht bestehen 
wenn auch vereinzelte Fälle bekannt wurden, bei denen basale oder 
pheriphere Lähmungen von Augenmuskeln nur Lähmung einzelner Augen¬ 
muskeln zur Folge hatten. 

Wir müssten dementsprechend annehmen, dass Läsionen dieser Art 
vor allem ihren Angriffspunkt im Ccntralnervensystem resp. in den 
Augenmuskclkernen nehmen. Es handelt sich in allen diesen Fällen um 
Toximvirkung und es ist begreiflich, dass eine Einwirkung des Giftes 
auf lebenswichtige Centren auch zum schnellen Tode des befallenen 
Individuums Veranlassung geben könne, bevor sich noch weitere Ver¬ 
änderungen entwickeln. - ln unserem Falle aber ist befremdend und 
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einer Erklärung dringend bedürftig das Auftreten einer nahezu eom- 
pleten Ophthalmoplegie, welche durch einige Tage besteht, um dann fast 
spurlos zu verschwinden. Es fällt wohl schwer, dies mit einer so hoch¬ 
gradigen Schädigung der Ganglienzellen der Augenmuskelkerne durch 
directe Einwirkung des Giftes auf dieselben in Verbindung zu bringen, 
dass eine Lähmung daraus resultirte. Mindestens ebenso schwer fass¬ 
bar ist es, wie in so kurzer Zeit so tief greifende anatomische Ver¬ 
änderungen (wir wissen ja seit den Untersuchungen mit der Methode 
von Nissel, dass in solchen Fällen weitgehende Zelldestructionen Platz 
haben), sich wieder soweit ausgleichen sollten, dass ein wesentlicher 
Ausfall in der Function nicht mehr bestanden hätte. 

Diese Erwägung führt mich dazu, an Läsionen anderer Art zu 
denken. Bekanntlich werden die Kerne der Augenmuskeln von einem 
dichten Netz von Gefässen versorgt. Es spricht dies dafür, dass ge¬ 
rade diese Kerne eine reichliche Zufuhr arteriellen Blutes benöthigen. 
Nun wissen wir aus den klinischen Bildern und aus Experimenten, 
dass bei allen erwähnten Vergiftungen besonders häufig und beson¬ 
ders schwere Einwirkungen auf das Gefässsystem (Arterien) wahrzu¬ 
nehmen sind: Pulsbeschleunigung, Verlangsamung, Arhythmie, primärer 
Herzstillstand, Gesichtsblässe, Cyanose (Käsegift) Sinken des Blutdruck 
(Muscarin) etc. Bei Muscarin, das in verschiedenen Pilzspecies nach¬ 
gewiesen wurde, theils rein, theils in Verbindungen, ist sein Einfluss 
auf das Herz geradezu die wichtigste Eigenschaft; es tritt starke Er¬ 
regung des Herzhemmungscentrums ein, die völligen Herzstillstand des 
noch keineswegs gelähmten Herzens zur Folge hat, darnach Stillstand 
der Circulation im Gehirn und Tod (Kobert). Nach Högyes und 
Klug hemmt das Muscarin die Herzpulse vor allem darum, weil es die 
Erregbarkeit der im Herzen gelegenen excitomotorischen Ganglien herab¬ 
setzt und in zweiter Linie, weil es die Muskelerregbarkeit vermindert. 

Ueber die Bedingungen der specifischcn Wirkung dieser Gifte ist 
man natürlich noch nicht einig, aber die Thatsache der Wirkung auf 
das Gefässsystem ist eine feststehende. 

Wenn wir uns nun vorstellen, dass eine ähnliche Wirkung auf die 
die Augenmuskelkerne versorgenden Gefässe statthat, so dass dieselben 
nicht mehr in genügender Weise mit arteriellem Blute versorgt werden, 
wenn wir ferner annehmen, dass diese Einwirkung auf die Gefässe nur 
solange dauert, als das Toxin im Körper kreist, so können wir uns er¬ 
klären, warum diese Ganglienzellengruppe bei verminderter arterieller 
Blutzufuhr nur schwächere Innervationsimpulsc aussenden können als 
zuvor, ohne vollkommen gelähmt zu sein; sie befinden sich unter der 
vorübergehenden Giftwirkung in einem Zustand der Hypotonie. Wenn 
dann die Toxine aus dem Organismus eliminirt und damit die arterielle 
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Blutzufuhr wieder im alten Stand ist, so stellt sich alsbald auch die 
vollkommene Functionsfähigkeit der Ganglienzellen wieder ein. 

Unterstützt wird diese Anschauung noch durch den Umstand, dass 
der Rückgang der Lähmungen annähernd parallel lief dem Rückgang 
der anderen schweren toxischen Erscheinungen. 

Vielleicht haben wir uns auf gleiche Weise das Auftreten der Irregu¬ 
larität des Pulses durch Einwirkung auf das Vaguscentrum zu denken, 
zumal das ganze Kerngebiet desselben zum weitaus überwiegenden Theile 
von einer einzigen Arterie versorgt wird, so dass eine Schädigung dieses 
einen Gefässes vollauf ausreichen würde, um schwere vaseuläre resp. 
nervöse Störungen in der Kernregion hervorzurufen. Ich wage aber 
nicht eine directc Einwirkung auf den Herzmuskel, resp. auf die in den¬ 
selben eingelagerten Ganglienzellenapparatc auszuschliessen im Sinne der 
obenerwähnten Ansicht von Högyes und Klug. 

Zum Schlüsse dürfte es noch von Wichtigkeit sein, an der Hand 
der entstandenen Krankheitssymptome einige differentialdiagnostische 
Momente bezüglich des wirksamen Giftes anzuführen. Von den bisher 
genau studirten und als giftig anerkannten Pilzen gehören die meisten 
der Familie der Hymenomyceten an. Dazu zählt die Amanita mus- 
caria oder Agaricus muscarius, der Fliegenpilz, die Amanita phal- 
loides s. Agaricus bulbosus und seine Abarten, Russula integra s. 
Agaricus emcticus, der Speiteufel, Cantharellus aurantiacus, der falsche 
Eierschwamm, Boletus luridus, Saupilz oder Satanspilz, Polyporus offi- 
cinalis (Boletus laricis) nebst einigen fremdländischen, meistens in den 
Tropen heimischen Pilzen. Ferner wäre der bereits besonders erwähnten 
Helvellaarten zu gedenken, die eine ganz besondere Wirkung entfalten. 

Die bekannteste der Pilzintoxicationcn ist die mit dem Fliegenpilz 
und sein wirksamstes Princip ist das Muscarin. In demselben Pilze 
besteht neben dem Muscarin noch ein zweites Gift, aus welchem, gleich 
wie aus dem Cholin des Hühnereiweisses Schmiedeberg und Harnack 
durch Oxydation das künstliche Muscarin zu gewinnen vermochten. Der 
Effect des Fliegenpilzgiftes weicht nur wenig von unserem Symptomen- 
complexe ab, nur dass das Bild viel stürmischer auftritt und wenn es 
einmal zu so hochgradigen Lähmungserscheinungen gekommen ist, be¬ 
reits innerhalb 1—6 Stunden der Exitus erfolgt. 

Das toxische Agens in der Amanita phalloides, das Phallin, ist 
nach Kobert ein Toxalbumin und Blutgift, welches nebst schweren 
Cerebralsymptomen Mydriasis und excessive Auflösung der rothen Blut¬ 
körperchen hervorruft. Ganz ähnliche, nur erheblichere Erscheinungen resul- 
tiren aus dem Genüsse von Helvellaarten; ihre Gifte sind die Helvellasäure 
und das Neurin, ein aus faulen Fleischsorten von Brieger dargestelltes 
und in getrockneten Lorcheln von Berlinerblau gefundenes Gift. Die Hel- 
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vellavergiftung äussert sich in toxischem Gastro-Intestinalkatarrh, heftigen 
Cerebralsymptomen bis zur Bewusstlosigkeit sich steigernd, Mydriasis, 
Auflösung der rothen Bluthkörperchen, Hämoglobinurie, Icterus, Nieren¬ 
reizung, Urämie. 

Die Russula emetica erzeugt die Symptome einer heftigen Muscarin- 
intoxication und ihre chemische Prüfung ergab als toxische Substanzen 
Muscarin, Cholin und Pilzatropin. 

Der Satanspilz, der nur von den bedrohlichen Folgen nach seiner 
Verspeisung den Namen führt., verursacht heftige Unterleibsschmerzen, 
Diarrhoen bis zu blutigen Stühlen, Erbrechen, selbst Blutbrechen, Collaps, 
Tod nach 1—2 Stunden. Diese Arten von Schwämmen können wir 
demnach ausschliessen und es stünde noch die Annahme aufrecht, dass 
unser Kranker geniessbare, aber bereits in Verwesung begriffene Pilz¬ 
arten genossen habe. Man findet ja, durch Champignons, Steinpilze 
und andere beliebte Schwämme veranlasst, Gastro-Enteritis, wenn die 
Schwämme vor dem Einsammeln durch zu starke Feuchtigkeit faul 
wurden oder wenn das Trocknen derselben zu langsam von Statten ging. 
Wahrscheinlich handelt es sich hier um Neurin Wirkung, da Lecithin 
und Cholin in allen Pilzen häufig sind (Robert); das Cholin bildet 
sich aber aus Protagon und Lecithin bei Fäulniss. 

Das Trocknen der Schwämme zerstört keineswegs ihre Giftwirkung, 
ob es sich um primär giftige Arten handelt oder ob die Gifte secundär 
auf dem Wege der Eiweissfäulniss entstanden sind. 

Somit wäre die Aehnlichkeit unserer Pilzvergiftung mit Fleisch- oder 
Wurstvergiftung auch chemisch begründet; denn fast alle die angeführten 
Gifte finden sich in faulem Fleisch, Käse, Fisch etc., kurz überall, wo 
Ei weisskörper zersetzt werden. 
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V. 

Ueber arterielle Luftembolie. 

Aus den Untersuchungen über „Luftdruckerkrankungen“. 

Von 

DDr. Richard Heller, Wilhelm Hager, Hermann ▼. Schrötter. 

(Hierzu Tafel II.) 

Ausgedehnte Untersuchungen über die Ursachen der sogenannten Cais- 
sonkrankheit 1 ) machten es nothwendig, uns des Ausführlichen mit der 
Frage der Luftembolie zu beschäftigen. 

Zahlreiche Erfahrungen am Operationstische, sowie eine grosse Zahl 
experimenteller Arbeiten haben die Effecte des Eintrittes oder der ab¬ 
sichtlichen Einbringung von Luft ins Venensystem (zuerst Wepfer 1685) 
zur Genüge beleuchtet und liegen darüber ein reichliches Thatsachen- 
matcrial, sowie eingehende Erklärungen der dem Lufteintritt folgenden 
Erscheinungen vor, welche zuletzt von Cassaet, einer näheren Beleuch¬ 
tung unterzogen wurden. 

Der Frage nach der arteriellen Luftembolie, d. i. der künstlichen 
Eintreibung von Luft in den Kreislauf des linken Herzens unter ver¬ 
schiedenen Bedingungen ist jedoch bisher nur geringe Aufmerksamkeit 
zugewendet worden. 

Diese letzte Art der Embolie, zusammengehalten mit den Erfahrungen 
über den Lufteintritt in die Venen, war cs gerade, welche für unseren 
speciellen Gegenstand Bedeutung hatte. 

Wie bekannt ereignet sich der Lufteintritt in Venen vorzugs¬ 
weise bei Operationen in der Hals- und oberer Thoraxregion („region 
dangereuse“), seltener bei Verletzungen von Extremitätenvenen und beim 
Aderlässe, selten bei Verletzungen der Sinus der Schädelhöhle (in den 

1) Vergl. „Vorläufige Miltheilung über Erkrankungen der Caissonarbeiter“ von 
den Autoren. Wien. klin. Wochenschr. No. 26. 181)5. 
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Sinus sigmoideus nach Trepanation des Warzenfortsatzes), endlich in die 
Venen des Uterus, vielleicht auch von einer eröffneten Magen- resp. Milz¬ 
vene aus (Jürgensen). 

In Uebereinstimmung mit den Experimenten von Couty, Passet, 
Beck, Picard, Mercier, Hoppe-Seyler, Hauer, Uterhardt, Senn, 
Bichat, Amussat, Nysten, Petit, Feltz, Magendie, Boillaud 
undVerrier tritt entweder sofortiger Tod ein, oder derselbe erfolgt nach 
mehr minder kurzer Zeit. Endlich sind auch Genesungen beobachtet. 
In den protrahirter verlaufenden Fällen kommt es neben asphyctischen 
Erscheinungen, Bewusstlosigkeit und Ohnmacht auch zu Convulsionen, 
und sollen diese besonders dann erfolgen, wenn viel Luft eingedrungen 
ist. In der grossen Anzahl der Fälle prävalirt aber im Krankheits¬ 
bilde Dyspnoe und Asphyxie. 

Während jedoch beim Menschen, wie es scheint, schon geringe Quan¬ 
titäten Luft, deren Menge bisher auch nur annähernd zu schätzen wohl nicht 
möglich ist, genügen, um die schwersten Erscheinungen hervorzurufen, 
lehren die Experimente an Hunden und Beobachtungen der Thierärzte 
(Bayer) au Pferden, dass Thiere bedeutendere Mangen, Hunde 750 bis 
1200 cm 3 , ganz allmälig injicirt, mehr weniger leicht vertragen 1 ). Kanin¬ 
chen wieder zeigen sich für den Lufteintritt in Venen sehr empfänglich. 

So giebt Uterhardt an, dass man beim Hunde bis zu 300 cm 3 Luft 
successive in vom Herzen entfernte Venen einspritzen könne, ohne dass 
irgend welche schwere Erscheinungen herbeigeführt wurden. 

Eingehender behandelt Feltz diese Frage, indem er seine Versuche 
mannigfach variirt und die Menge der absolut tödtlich wirkenden Injec- 
tionsluft festzustellen sucht. 

Vorerst hebt er im Gegensätze zu einer älteren Angabe von Amus¬ 
sat hervor, dass beim Hunde die einfache Aspiration von Luft durch 
eine geöffnete Vene, auch wenn er ein Glasrohr in dieselbe (Vena axil¬ 
laris und jngularis) bis in den Thorax einschob, nicht die geringsten be¬ 
drohlichen Symptome hervorbrachte, dass somit die Saugkraft des Thorax 
beim Hunde im Gegensätze zum Menschen nicht im Stande ist, diejenige 
Luftmenge in das System des rechten Herzens zu bringen, welche letal 
wirkt. Er musste daher, um schwere Erscheinungen zu erzielen, eine 
andere Versuchsanordnung wählen, welche ihm zugleich gestattete, die 
Menge der cingcbrachten Luft (er experimentirte nur mit atmosphärischer 
Luf) und ihren Druck zu messen. Er bediente sich hierbei eines Gaso¬ 
meters und einer Spritze, aus welcher durch nachströmendes Wasser die 
zu injicircnde Luft verdrängt wurde, so dass der Druck, unter welchem 

1) Dass selbst grössere Mengen von reinem Sauerstoff in die Venen eines 
mittelgrossen Hundes injicirt, von diesem, ohne schwere Symptome zu bewirken, ver¬ 
tragen werden, hat Demarquay gezeigt, indem er einem Versuchsthiere 80—150cm* 
Sauerstoff successive von 5 zu 5 Minuten in die Vena jugularis einspritzte. 
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die Luft in die Vene einströmte, direkt dem Druck der nachgeströmten 
Wassersäule entsprach. 

Wir citiren wörtlich: „Tod tritt nur dann ein, wenn die in die 
Venenbahn eingeführte Luftraenge einer Wassersäule von 85 cm das 
Gleichgewicht hält. Geht man langsam zu Werke, indem man successive 
von 10 zu 10 Minuten je 50 cm 3 Luft injicirt, so gelangt man zu ganz 
enormen Mengen von 50—1200 cm 3 , ohne Syncope hervorzurufen. Die 
einzigen Symptome, die auftreten, sind glucksende Geräusche, Beschleu¬ 
nigung der Respiration und Prostration. Injicirt man aber rascher, so 
verfällt bei 100, 150 und 200 cm 3 Luft, also einer intravenösen Spannung 
von 15—20 cm Wassersäule, das Thier in Syncope. Aber dieser Zu¬ 
stand dauert nur einige Momente. Das Herz erholt sich sehr schnell, 
die anfangs tiefen und seltenen Athemzüge werden nach und nach fre¬ 
quenter und regelmässig, und der Venendruck sinkt wieder auf Null 
herab, so dass das Thier nach einer halben bis dreiviertel Stunde voll¬ 
kommen wieder hergestellt ist; alles Zeichen, dass die Elimination der 
Luft durch die Lungen sehr rasch vor sich geht. Geht man aber in der 
Weise vor, dass man plötzlich 100—200 cm 3 Luft injicirt, so gehen die 
Thiere sehr rasch in Syncope unter asphyktischen Erscheinungen zu 
Grunde; der Gasdruck in diesem Augenblicke ist gleich der Contrac- 
tionskraft des rechten Herzens.“ 

Was den Sectionsbefund der klinisch beobachteten und der experi¬ 
mentell erzeugten Luftembolie in die Venen betrifft, so ergeben sich, 
wenn auch das Bild im Grossen und Ganzen ein typisches ist, je nach 
der Menge der eingedrungenen Luft, nach der Raschheit, mit der der 
Lufteintritt erfolgte, nach der Zeit des Todes doch von einander ab¬ 
weichende Bilder. Man findet Luft oder schaumiges Blut in den ent¬ 
sprechenden Venenstämmen und im rechten Herzen, in den Pulmonal¬ 
arterien und in den Lungengefässen. Das rechte Herz kann aufgebläht 
sein, steht in Diastole und ergiebt bei Percussion tympanitischen Schall. Der 
linke Ventrikel, sowie das ganze Aortensystem nicht lufthaltig. Die 
Lungen häufig gebläht. Zur Beleuchtung des Gesagten diene vorerst 
ein Sectionsbefund der Klinik Billroth vom 31. Januar 1884. 

Suffucatio inter operationem strumatis ex aspirationo aeris per vonas 
l'ossae juguli. 

Die grossen Gelasse der Lunge mit dunklem Blute strotzend gefüllt, das von 
grossen Luftblasen so durchsetzt ist, dass bei seitlichem Druck auf der Schnittfläche 
die Luftblasen in Gruppen von 10—15 aus dem Lumen hervortreten. -- Das Herz 
sehr stark dilatirt, besonders reehterseits, im Vorhofe förmlich aufgebläht, so dass 
man durch die stark gespannten Wandungen zwischen den Trabekoln deutlich eine 
grosse Luftblase wahrnimmt. — Die sonstigen Gefäss mit dunkel dünnflüssigem, 
wenig coagulirtem Blute gefüllt. 


Der Seltenheit halber mögen hier noch weiters die Sectionsbefunde 
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und in Kürze die Krankengeschichten von zwei Fällen folgen, bei wel¬ 
chen die Luft von den venösen Sinus des Schädels aus eingetreten war. 1 ) 

Beide Fälle kamen an der Klinik von Hofrath Gussenbauer, 
der eine November 1894, der andere November 1895, zur Beobachtung. 

Der erste Fall betraf eine Frau, bei welcher wegen eines ausgedehnten von 
der Nasenwurzel bis hoch auf die Kuppe des Schädeldaches reichenden, ca. 10 cm 
breiten Epithelioma frontis, die Exstirpation des Tumors unter Entfernung der gan¬ 
zen erkrankten Knochenplatte sowie des bereits infiltrirten Theiles der Dura mater 
gemacht wurde, wobei der Sinus falciformis major unterbunden werden musste. 

Nachdem Patientin zur Anlegung des Verbandes aufgesetzt worden war, wird 
sie cyanotisch, die Athmung dann der Puls setzen aus und nach einigen terminalen 
Athembewegungen war Exitus eingetreten. 

Section sbefund: Embolia aeris in Ventriculum dextrum cordis 
post Operationen! carcinomatis cutis, ossis frontalis et durae matris 
per sinum longitudinalem. Hydrocephalus chronicus internus, Endo- 
carditis valv. mitr. recens. 

. . . Schlitz im Sinus falciformis major, . . . beim Anschneiden der Vena jugularis 
externa dextra quillt aus derselben Luft in Blasen hervor . . . Das rechte Herz zeigt 
sich ballonartig aufgeblasen, fluctuirend und beim Anschneiden entweicht eine grosse 
Menge Luft; der linke Ventrikel contrahirt. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
einzelner Stücke der Lunge lässt sich keine Luft in den Capillaren nachweisen. 

Der zweite Fall betraf einen Mann, bei welchem wegen eines ausgebreiteten 
von der rechtsseitigen Pharynxhälfte ausgehenden Carcinoms, das den Kiefer durch¬ 
wucherte und nach der Orbita an die Schädelbasis vorgedrungen war, die Resection 
des rechten Oberkiefers mit folgender Exstirpation des Bulbus gemacht und auch die 
Entfernung des infiltrirten Theiles der Schädelbasis nothwendig wurde. Bei weiterem 
Vordringen an der Schädelbasis wird in die Dura rechterseits vom Clivus ein circa 
kreuzergrosser Substanzverlust gesetzt und die Keilbeinhöhle ausgelöffelt. 

Während die Wundhöhle tamponirt wird, sistirt plötzlich die Athmung, Patient 
wird cyanotisch, jedoch ist der Puls deutlich fühlbar, nicht unregelmässig; künst¬ 
liche Kespiration, dann Aussetzen und endlich Sistiren der Herzthätigkeit. 

Sectionsbefund: Paralysis cordis ex embolia aeris in sinum cavev- 
nosurn dextrum. Exstirpatio tumoris inaxillae superioris dextrae, facta 
ante mortem cum laesione parietis lateralis sinus cavernosi dextri. 

Das Herz in seinem rechten Ventrikel und im rechten Vorhof blasig aufgetrieben, 
der Ventrikel luftkissenartig auzufiihlen, als ob er Luft enthielte, welche auch that- 
sächlieh in Form einer hühnereigrossen Luftblase sich findet, sonst sind Ventrikel 
und Vorhof von stark schaumigem flüssigem Blut erfüllt. Linker Vorhof und Ventrikel 
stark contrahirt. Lungen hyperamisch. Beim Zupfen einzelner Partikelchcn derselben 
kann Luft in den Capillaren nicht nachgewiesen werden. Die Wand des rechten 
Sinus cavernosus erscheint eröffnet und daselbst eine hänfkorngrosse Lücke. 

Von Wichtigkeit ist endlich, was Feltz über den pathologischen 
Befund seiner Versuchsthiere sagt. 

„Bei der Autopsie sieht man die Luft im venösen Systeme ver¬ 
theilt von der Injectionsstelle an bis zum rechten Herzen, welches mit 

1) Ein ähnlicher Fall kam auch im Vorjahre auf der Abtheilung Prof. Wein- 
lechner zur Beobachtung. 
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rothem Schaum gefüllt ist, ebenso die Abgangsstellen der Vena cava 
superior und der Pulmonalarterien. Das linke Herz, die Pulmonalvene, 
die Aorta sind immer frei von Luft; die Lungen ausgedehnt, — der 
äussere Luftdruck vermag sie nur langsam auf das nonnale Lumen zu 
reduciren. Die in die Venen injicirte Luft passirt somit nicht 
in die Arterien; sie verliert sich in den Lungen, welche sie durch 
beschleunigte Respiration abgeben“. 

Die Unmöglichkeit der Passage von Luft durch die Lungencapil- 
laren ins linke Herz wie sie Feltz hier nach seinen zahlreichen Ver¬ 
suchen hervorhebt, findet einen Gegensatz schon in der Angabe von 
Handyside, der Luft auch im linken Herzen und in den Gelassen 
des grossen Kreislaufs gesehen haben will; er setzt sich dadurch auch 
in Gegensatz mit den Angaben von ßarthölemy, Amussat, Laborde 
(in 2 Fällen), Muron, Couty, Bouilland, Hauer, und Jürgensen 
für die Passage der Lungencapillarcn, von Tillaux für das Stromgebiet 
der Art. femoralis, und zu Nysten, was den Durchgang durch die 
Hirngefässe betrifft, endlich auch zu den Angaben von P. Bert, der 
den Uebergang der Gasblasen vom linken ins rechte Herz unter 50 
Fällen 10 mal beobachtet hat. Er ist hingegen in Uebereinstimmung 
mit Granjon-Rozet, Passet und Nysten, was den Durchgang durch 
die Lungencapillaren betrifft. Alle Autoren aber heben die bedeutende 
Schwierigkeit und Seltenheit, sowie die Inconstanz entsprechender Befunde 
hervor, wenn sie die Luft vom rechten Herzen her die Capillaren passi- 
ren liessen. 

Um ganz sicher zu gehen, macht Feltz bei seinen Vcrsuchsthiercn 
einerseits artielle Aderlässe, bei welchen das ausströmendc Blut niemals 
schaumig war, andererseits sagt er, dass nach Freipäparirung der Ge- 
fässe niemals Gasblasen in den Arterien zu sehen waren. 

Dass ein Durchgang von Luft durch den kleinen Kreislauf 
doch möglich ist, darauf werden wir später zurüekkomraen. 

Die Erklärungen der Autoren über den spärlichen Einfluss der ins 
Venensystem eingetretenen Luft und über die letzte Ursache des hierbei 
erfolgenden Todes sind sehr zahlreich. Gewiss haben auch die vielfach 
divergirenden Ansichten hierüber ihren Grund darin, dass nicht immer 
Menge und Raschheit der eingedrungenen Luft genügend Berücksichti¬ 
gung fanden, worauf bereits Kettler aufmerksam gemacht hat. 

In Kürze mögen hier die wichtigsten Anschauungen der Autoren 
folgen. Mit Anderen nimmt Couty an, dass die in den rechten Vorhof 
und dann in den Ventrikel eindringende Luft denselben blähe und in 
seiner Contractionskraft so stark behindere, dass derselbe endlich in 
Diastole stille steht. Die Luft würde, wie bereits im Vorhofe, noch 
mehr im Ventrikel comprimirt und in Folge der eint rötenden Asystolie 
(Couty’s „Asystolie aigue) gar nicht in die Pulmonalarterie getrie- 
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ben, die Propulsionskraft des rechten Herzens würde sich somit in Druck 
verwandeln. Das Einströmen des Körpervenenblutes in den rechten Vor¬ 
hof würde dadurch behindert. 

Dieser Ansicht, derzufolge die Ursache des Todes in primärer Herz¬ 
lähmung zu suchen wäre, schliessen sich Mercier und Hoppe-Seyler 
an; auch Passet giebt eine directe Schädigung der Herzkraft durch 
grosse Mengen eingedrungener Luft zu, wenn auch nach ihm die Herz¬ 
action den Tod überdauert. Couty betont ferner das Leerwerden des 
Aortengebietes, das Absinken des Druckes in demselben und die folgende 
Anämie des Hirns und der Medulla oblongata. 

Nach der Annahme Panums, die durch Versuche von Poisseuille, 
Laue, Passet und Hauer gestützt erscheint, tritt der Tod bei Luft¬ 
eintritt in die Venen durch Embolie der Lungencapillaren mit consecu- 
tiver Asphyxie ein. Hauer fand bei seinen Versuchen ein Absinken 
des Blutdruckes und verschwindender Pulse im grossen Kreisläufe, sowie 
eine rasche, erhebliche Drucksteigerung und Fortbestehen des Pulses im 
kleinen Kreisläufe. Er zieht daus den Schluss, dass die Luft wirklich 
in die Lungencapillaren getrieben werde, diese verstopfe und somit den 
Blutdruck in der Pulmonalartcrie steigere; die Verstopfung der Lungen¬ 
capillaren ziehe den Tod durch Asphyxie nach sich. 

Die mangelhafte Speisung der linken Kammer mit Blut würde das 
Verschwinden der Pulse und den Blutdruckabfall im Arteriensystem be¬ 
dingen. Auch könnte durch mangelhafte Füllung der Coronararterien 
der Herzmuskel geschädigt werden. Hauer giebt endlich noch zu, dass 
immerhin auch Luft durch den Lungenkreislauf ins linke Herz gelangen 
könne, — worauf wir bereits früher hingewiesen haben — und dass auf diese 
Weise der Tod durch Embolie der Hirnarterien herbeigeführt werden könnte, 
eine Auffassung, die schon Bichad und Handyside ausgesprochen haben. 

Endlich möge noch kurz der Auffassung Magen die’s Erwähnung 
gethan werden, der zufolge der direkte Contact der Muskelfasern des 
Herzens mit der Luft eine Lähmung der ersteren herbeiführe; dass der 
Stickstoff 1 ) der eingedrungenen Luft genüge, um Asphyxie zu erzeugen, 
wie Rieh eit meinte, soll der Vollständigkeit halber angeführt werden. 

Die Angaben über die Wirkung der in’s Arteriensystem einge- 
brachten Luft sind hingegen nicht so zahlreich. — Ausser den schon 
S. 117 erwähnten Versuchen der Autoren (insbes. Couty) giebt Uter- 
hardt an, dass beim Hund über 100 ccm atmosphärischer Luft in Ar¬ 
terien injicirt, keine schwereren Erscheinungen hervorrufen. 

Genaueres über Wirkung der arteriellen Luftinjection hat wieder 
Feltz berichtet, und Jiirgensen interessante Vesuche angestellt. 


1) lieber die Bedeutung des N beim Freiwerden von Gas im Blute bei der De- 
compression wird an anderer Stelle die Rede sein. 
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Feltz stützt seine Angaben auf Injectionsversuche mit relativ ge¬ 
ringen Mengen von Luft, indem er 1, 2, 4, 8, 10, 15, 20 ccm Luft 
entweder direct in’s Herz oder in die Aorta abdominalis injicirte. Bei 
Injection in’s linke Herz beobachtete er unter nervösen Allgemeinerschei¬ 
nungen (epileptiformen Convulsionen) den Tod nach Minuten oder Stunden. 

Bei Injection in die Aorta abdominalis konnte er constant vorüber¬ 
gehende oder bleibende Paraplegien sehen. Bei Injection in den cen¬ 
tralen Stumpf der Carotis traten cerebrale Lähmungen unter ver¬ 
schiedenen Bildern auf. — Bei seinen Sectionen fand Feltz, ent¬ 
sprechend dem Gefässbezirk, in den er injicirt hatte, die Arterien mit 
Luftbläschen gefüllt oder die Blutsäule durch „index gazeuscs“ unter¬ 
brochen. Mit der Loupe konnte er in den Capillaren der verschieden¬ 
sten Organe die Gasbläschen nachweisen; das Vorkommen derselben in 
den Venen bezeichnet er als äusserst selten. 

Die Gasblasen in den Gefässen hemmen oder unterbrechen nach 
ihm mechanisch die Circulation und führen dadurch zu Gewebszer¬ 
störungen vorwiegend in den nervösen Centralorganen. ' 

Jürgensen konnte die bemerkenswerthe Thatsache feststellen, dass 
es gelingt, durch 2 1 / 2 Stunden unter einem Drucke von ca. 250 mm Hg 
2740 (red. 3650) cm 3 Luft vorsichtig von der linken Cruralarterie aus 
durch das ganze Kreislaufgebiet zu treiben, ohne dass beunruhigende Er¬ 
scheinungen von Seiten der Athmung oder der Herzthätigkeit auftraten. 
Auch von Febure liegen Experimente über arterielle Luftembolie vor. 

Die Injection von Luft in periphere Arterien kam, wie wir Eingangs 
erwähnt haben, für unsere Frage vorläufig weniger in Betracht, als es sich 
uns vorerst um den Vergleich der Effecte der Luftentbindung im ge- 
sammten Gefässsysteme mit jenen durch Injection von Luft in 
dasselbe bewirkten handelt. Wir beschränkten uns auf die Injection 
von Luft in das linke Herz und in die Aorta und verwendeten mög¬ 
lichst grosse Mengen. 

Unsere Versuchsanordnung war folgende. 

Verwendet wurden mittelgrosse Hunde im Gewichte von 6—8 kg 
von verschiedenem Alter, indem cs sich zeigte, dass selbst junge Hunde 
gegen die Injection nicht viel empfindlicher waren, als ausgewachsene, 
eher scheint die Grösse des Thieres von Bedeutung zu sein. 

Da es uns darauf ankam, die Effecte der Luftinjcction rein zu be¬ 
kommen, da wir ganz besonders bei intactem Bewusstsein des Thieres 
operiren wollten, mussten wir von der Chloroformirung desselben ab- 
sehen, ebenso wie wir von der Curarisirung Abstand nehmen mussten, 
um die eventuellen Läsionen der motorischen Sphäre beobachten zu können. 

Es wurde daher unter Cocainanaesthesie die rechte Arteria carotis 
aufgesucht, peripher unterbunden und durch einen angebrachten Schlitz 
eine 30 cm lange biegsame Canülc centralwärts eingeführt. — Die 5 mm 
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breite Messingröhre war an ihrem einen Ende mit einer olivenförmigen 
Auftreibung versehen, welche letztere sowohl an ihrem Ende, als auch 
der Längsrichtung des Rohres entsprechend mehrfach durchlöchert war, 
wie dies aus der nachstehenden Figur 1 ersichtlich ist. Diese Ein¬ 
richtung hat den Vortheil, dass man die Gefässwand und die Herz¬ 
klappen schwerer verletzt und auch die eingetriebene Luft nicht in 
grossen Blasen, sondern in kleinere vertheilt, in die Blutbahn einbringt. 

Das andere Ende der Canüle konnte durch einen abklemrabaren 
Kautschukschlauch mit einer Injectionsspritze in Verbindung gebracht, 
werden. Nach Einführung der Kanüle in die Arterie wurden der dieselbe 
mit der Spritze verbindende Kautschuckschlauch abgeklemmt, um un¬ 
mittelbar vor der Injection geöffnet zu werden. 

Fig. 1. 



Injectionscanüle. 


Da die meisten Spritzen sich für unseren Zweck als zu undicht er¬ 
wiesen, da wir weiter beabsichtigten, Luft unter verschiedenem Drucke in 
das Gefäss injiciren zu können, so gelangten wir zur Anwendung einer 
jener handlichen, kleinen Compressionsluftpumpen, wie sie zum Aufblasen 
der pneumatischen Gummireifen verwendet werden. Unsere Pumpe fasste 
sammt Schlauch und Canüle 50 ccm Luft und konnte der Druck, unter 
dem die Luft eingetrieben wurde, bei einiger Uebung von der Schnelligkeit 
des Pumpcns in der Weise abhängig gemacht werden, dass durch schnelleres 
oder langsameres Bewegen des Stempels der Druck regulirt werden konnte. 
Der angewandte Druck wurde vorher an einem Manometer bestimmt. 
Spritze und Canüle wurden vor dem Versuche mit Natr. oxalic. ausgespült. 

Die rechte Carotis verwendeten wir deshalb, weil man von rechts 
aus leichter sowohl in’s Herz, als auch über den Aortenbogen hinaus in 
die Aorta descendens gelangen kann. Das Einführen der Canüle in die 
angegebenen Theile in der Gefässbahn hat seine Schwierigkeiten und man 
hat besonders darauf zu achten, wie sich die Wiederstände dem Vorschieben 
des Instrumentes entgegenstellen. Führt man die Sonde in der Richtung der 
Carotis beim liegenden Hunde nahezu horizontal vor mit einer nur geringen 
Neigung des vorgeschobenen Endes nach links, so gelangt man meist un¬ 
schwer in’s linke Herz und hat nur mehr darauf zu achten, nicht die Semi¬ 
lunarklappen beim Durchführen durch’s Ostium arteriosum zu perforiren. 

Führt man jedoch die Canüle näher der Medianen ein, so gelangt man 
mit dem Instrument an den Widerstand des Aortenbogens, und man hat 
dann das Spritzenende der Sonde zu heben und etwas aus der Medianen 
nach rechts abweichen zu lassen, um in die Aorta descendens zu gelangen. 
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Es muss noch hervorgehoben werden, dass die Thiere die Einführung 
des Instrumentes anstandslos vertragen, keine Schmerzenslaüte von sich 
geben und Abwehrbewegung zeigen oder sonstige bedrohlichen Erscheinungen 
darbieten, und sich auch objectiv keine Veränderungen in Puls, Athmung 
oder Blutdruck nachweisen lassen, auch dann nicht, wenn man die Sonde 
selbst längere Zeit (10 Minuten) in der beabsichtigten Lage belässt. 

Die vorgeschobene Canüle wurde durch eine Ligatur an der Arterie 
befestigt; der Blutdruck bei dieser Anordnung an der Arteria cruralis 
gemessen. 

Von unseren diesbezüglichen Versuchen möchten wir hier nur die 
wichtigsten besonders hervorheben. 

Versuch I. 

Injection von 250 cm 8 in die Aorta descendens. 

Canüle durch die rechte Carotis in die Aorta descendens eingeführt. 50 cm 3 
unter dem Drucke von ca. 500 m Hg auf einmal eingespritzt. 

Das Thier, bis dahin vollkommen ruhig, schreit laut und macht heftige Ab¬ 
wehrbewegungen. Herzaction frequent. Abgang von Urin und Fäces. Nach kurzer 
Zeit beruhigt sich das Thier und wird die Herzaction langsamer und kräftig. 

Es wird neuerdings die gleiche Quantität Luft unter demselben Drucke 
eingespritzt. 

Dieselben Erscheinungen wie früher, einige tiefe Athemzüge. Die Auscultation 
über dem Herzen ergiebt nach einer Minute gurgelnde und schlürfende Geräusche, 
die nach einiger Zeit wieder verschwinden. 

Nachdem das Thier sich vollständig beruhigt und erholt hatte, erhält es rasch 
hintereinander zwei Spritzen, d. i. 100 cm 3 Luft, worauf starke Dyspnoe, unregel¬ 
mässige frequente Herzaction eintritt. 

Nach drei Minuten, während deren sich das Thier noch nicht erholt hatte, aber¬ 
malige Injection von 50 cm 3 Luft. Das Thier stöhnt mehrere Male, Thorax in maxi¬ 
maler Inspirationsstellung, Abdomen hochgradig aufgetrieben, hart, so dass künst¬ 
liche Respirationsversuche durch Druck auf den Thorax unmöglich sind. Dann plötz- 
noch eine tiefe Inspiration, Tod. 

Section: Gleich nach dem Tode wurde der Thorax und das Abdomen er¬ 
öffnet. Lungen blass, an einigen Stellen bis bohnengrosse Ecchymosen; in ihren Ge- 
fässen das Blut reichlich mit Gasblasen gemischt. 

Herz giebt tympanitischen Schall; durch die dünne Wand beider Aurikeln zahl¬ 
reiche grössere, bei Druck leicht verscniebliche Gasblasen sichtbar. Der rechte Ventrikel 
stark gebläht, der linke Ventrikel contrahirt. Die Blutsäule der Coronargefässe, sowohl 
in den Arterien als aueh in den Venen, durch perischnurartig angereihte Gasbläschen 
unterbrochen, in den Arterien überdies längere nur luftführende Strecken. Grosse 
Luftblasen in der Vena cava sichtbar, ebenso in der Aorta, den Lungenarterien und 
-Venen. Das Herz und die Gefässe angeschnitten entleeren schaumiges Blut. Feiner 
Schaum zwischen den Trabekeln der Ventrikelwandung. Das Blut überall flüssig, 
dunkelroth, feinschaumig. 

Die Gefässe des Mesenteriums reichlich von Gasblasen erfüllt und zwar in der 
Art, dass in der Blutsäule der Venen grössere und kleinere Blasen zu sehen sind, 
während die Blutsäule der Arterie stellenweise vollständig, oft auf grössere Strecken 
unterbrochen erscheint. (Siehe Tafel II, Fig. 1.) 
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Därme blass, anämisch. 

Leber und Mils entleeren auf der Schnittfläche feinschaumiges Blut. Nieren 
anämisch. Auch die Gefässe der Extremitäten, sowie die grösseren subcutanen Ge- 
fässe enthalten Luftblasen und Luftsäulchen. 

Bei Eröffnung der Schädelhöhle und des Rückenmarkscanales in den Basilar- 
arterien des Hirns reichliche, in einzelnen Gefässen des Rückenmarks ebenfalls Luft¬ 
bläschen. In den grossen Sinus schaumiges Blut. Schleimhaut des Mittelohres, der 
Bulla blass, anämisch. 

Untersucht man frische Zupfpräparate der verschiedensten Gewebe rücksichtlich 
ihrer feineren Gefässe und Capillaren, um einen Vergleich in der Blutfüllung dieser 
engen Gefässe mit dem Befunde an den bereits beschriebenen Gefässen zu haben, so 
ergiebt sich das folgende. Betrachtet man anscheinend blutleere kleinere Arterien, 
z. B. des Mesenteriums oder der Rückenmarkshaut unter dem Mikroskope, und ver¬ 
folgt man sie in ihre feineren Verzweigungen, so kann man gewahr werden, dass die 
vollkommen blutleeren Gefässzweigchen da und dort von engeren oder etwas breiteren, 
meist meniscoidal begrenzten Stellen unterbrochen sind, die durch ihre rothe Farbe 
leicht auffallen und als der Gefässwand anliegende Reste der Blutsäule zu erkennen 
sind. Niemals sieht man in den luftführenden Abschnitten des Rohres einzelne oder 
zu mehreren gehäufte Blutkörperchen liegen, dieselben sind vielmehr in den Arterien 
stets zu den erwähnten längeren oder kürzeren Blutsäulchen wie zusammengedrängt. 
Die Blutleere ist in den luftführenden Intervallen eine so vollkommene, dass man den 
Bau der Arteriolen und, wie wir gleich sehen werden, der Capillaren auf das Ge¬ 
naueste erkennen kann. Diesen Befund zeigen, wie schon die grösseren Gefässstämme 
die Arterien bis in die praecapillaren Stämmchen. Daneben kommen vereinzelt auch 
Arterien vor, in welchen die Blutsäule auf grössere Strecken erhalten ist, sogar 
solche, die normale Blutfüllung zeigen. Ganz besonders scheint dies an jenen Ge¬ 
fässen der Fall zu sein, die als Anastomosen zwischen parallel verlaufenden Arterien 
(graue Substanz des Rückenmarks), eingeschaltet sind, die somit unter mehr minder 
rechtem Winkel von den Hauptstämmchen abgehen. 

In ähnlicher Weise gestaltet sich das Verhältnis von Luft- und Blutgehalt in 
den Capillaren. Man findet Capillarbczirke, in denen nicht ein einziges Blutkörperchen 
zu erkennen ist, dann wieder solche, deren einzelne Aestchen auf längere oder kürzere 
Strecken Blutkörperchen enthalten, dann solche,' in denen die Füllung des capillaren 



Nierenrinde nach einem gleich nach der Section angefertigten Zupfpräparat. 
Die bluterfüllten Glomeruli erscheinen in der Figur dunkel. 
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Rohres nicht geändert erscheint. Ganz besonders treten diese Verhältnisse da hervor, 
wo die Anordnung der Capillaren, der anatomische Bau derselben ein besonderer ist. 

In der Niere ist somit das Bild ein sehr prägnantes. Die grösste Mehrzahl 
der Glomeruli erscheint vollkommen blutleer. Man unterscheidet deutlich die einzel¬ 
nen capillaren Schlingen, die Kerne der Endothelien sind zu erkennen. Der ganze 
Gefässknäul erscheint hellglänzend und ungefärbt. Andere Glomeruli zeigen ihre 
Schlingen, besonders die Randpartien derselben von Blutkörperchen erfüllt, andere 
endlich erscheinen in ihrem Blutgehalte nicht geändert. 

Bei schwacher Vergrösserung unterscheiden sich die luftführenden und die blut¬ 
haltigen Gefässknäule schon deutlich durch die Färbung der letzteren von einander. 

Die hier mitgetheilten Befunde haben wir am Mesenterium und den 
anderen serösen Häuten, in den Häuten des Rückenmarks, dem Plexus 
chorioideus; in der grauen Substanz des Hirns und des Rückenmarkes, 
in der Lunge, weniger Leber, deutlich in der Niere, im Herzfleisch 
nachgewiesen. 

Versuch n. 

Injection von 170 cm 3 von der Carotis in die Aorta dcscendcns. 

• 

Bei einem mittelgrossen Hunde wird die linke Arteria femoralis aufgesucht, 
peripher unterbunden und in dieselbe centralwärts eine Glascanüle eingebunden, die 
durch einen Kautschukschlauch mit einem Glasballon und weiters mit dem Sphyg¬ 
momanometer von Basch in Verbindung gebracht, dessen Zeiger auf dem be- 
russten Papier eines Kymographion schreibt. Der auf diese Weise erhaltene Werth 
für den Blutdruck beträgt 120 mm, die Oscillationen finden zwischen den Zahlen 
120—137 statt, die Pulse sind regelmässig und entsprechen normalen. Hierauf wird 
die rechte Carotis freigelegt und in dieselbe die Canüle der Injectionsspritze soweit 
eingeführt und sodann eingebunden, dass ihr Ende ungefähr der Abgangsstelle des 
Gefässes von der Aorta entspricht, und in der Weise schräg gehalten, dass das Ein¬ 
dringen der Luft womöglich in der Richtung der Aorta descendens erfolgte. Von 
einer tieferen Einführung der Canüle musste in diesem Versuche deshalb abgesehen 
werden, um nicht durch etwaige Zerrungen sowie durch den im Vergleich zum 
Kaliber der Gefässe grossen Fremdkörper den Blutdruck mechanisch zu beein¬ 
flussen, um somit eine allfällige Blutdrucksänderung möglichst unabhängig von 
äusseren Factoren, lediglich als den Ausdruck der Wirkungen der eingepumpten Luft 
zu erhalten. Auch nach der auf diese Weise erfolgten Einführung der Canüle blieb der 
Blutdruck unverändert, die Pulse gleich. 

Es werden vorsichtig 35 cm 3 Luft unter einem Drucke von 250 mm Hg injicirt. 
Charakteristischer Schrei, der Blutdruck steigt, um rasch darauf unter den normalen 
zu sinken. Dieses Bild zeigt sich bei drei in Intervallen von 5 Minuten wiederholten 
Iiyectionen derselben Luftmenge. Auch die Pulsfrequenz bleibt, nachdem sich das 
Thier jedesmal beruhigt hat, ungeändert. 

Es werden rasch hintereinander im Ganzen 100 cm 3 Luft unter stärkerem 
Drucke injicirt. In der eingeschalteten Glaskugel wird die Flüssigkeit feinschaumig. 
Der Blutdruck steigt plötzlich um 40 mm an, die Pulse werden unregelmässig, es 
erfolgt allmäliges Absinken des Blutdruckes unter Auftreten von Vaguspulsen, Sisti- 
rung der Athmung, weiterer rascher Abfall des Blutdruckes, kleine kaum angedeutete 
Pulswellen, Tod. 

Section: Lunge nicht gedunsen, nicht ecchymosirt. Das Herz in seinem 
linken Ventrikel gebläht, mässige Mengen nicht schaumigen Blutes und Luft enthal¬ 
tend. Im rechten Ventrikel dunkelflüssiges Blut, vereinzelte Gasbläschen in demselben, 
ebensolche ganz vereinzelt zwischen den Trabekeln des rechten Atriums, während die 
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linke Aurikel sich luftkissenartig anfühlt und durch deren Wand durchscheinend 
zahlreiche Luftbläschen sichtbar sind. Die Coronarterien bieten das Bild der unter¬ 
brochenen Blutsäule, die Coronarvenen enthalten einzelne Gasblascn. 

Die Organe des Abdomens zeigen arterielle Anämie, Därme blass, Nieren blass¬ 
bläulich ; aus der Schnittdäche der Leber quillt schaumiges Blut. Sämmtliche Arterien 
luftführend; in den Venen da und dort mehr oder weniger zahlreiche Luftblasen. 
Mikroskopisch: Befund der Arteriolen und Capillaren wie beim Versuche I. 

Versuch HI. 

Injection von 150 cm 3 in die Aorta descendens. 

Einführung der Canüle durch die rechte Carotis in die Aorta descendens. In¬ 
jection von drei Spritzen Luft nacheinander, d. i. 150 cm 3 unter mittlerem Druck. 
Sofort bei der Injection beginnt der Hund zu heulen, windet sich in Zuckungen, 
Herzaction sehr frequent, es tritt Cheyne-Stokes’sches Athmen auf, sowie brettharte 
Auftreibung des Bauches; nach 2 Minuten erfolgt der Tod. 

Section, die sofort vorgenommeu wurde, ergab einen ganz ähnlichen Befund 
wie beim Versuche I. Luft im Herzen, besonders im rechten wie auch im linken Ven¬ 
trikel und den Vorhöfen, Luftblasen in allen sowohl arteriellen als venösen Gefassen 
des Körpers. Hämorrhagien in der Lunge. 

Versuch IV. 

Injection von 95 cm 3 in die Aorta descendens. 

Einführung der Canüle durch die rechte Carotis bis zum Aortenbogen. Das 
Basch’sche Sphygmomanometer mit der linken Arteria cruralis in Verbindung. 

Der Blutdruck beträgt vor und nach Einführung der lnjectionscanüle 170 mm. 
Die pulsatorischen Druckschwankungen 170—190 mm. 

Nach Injection von 30 ein 3 Luft unter dem Drucke von 300 mm Hg und der Tem¬ 
peratur von nahezu 40°C. tritt rasch nacli der Injection eine Steigerung des Blutdruckes 
auf nahezu 200mm ein. Das Thier schreit (somit geringe Zeit nach erfolgtem Luftein¬ 
tritt), Pulsschwankungen kleiner, unregelmässig, der Blutdruck sinkt rasch auf 160mm 
ab. Das Thier athmet schwerer; über dem Herzen keine Geräusche. Nach einigen Mi¬ 
nuten einige tiefe Inspirationen, dann eine Zeit ruhiger Athmung, uncoordinirte Bewe¬ 
gungen der Extremitäten. Das Thier ist bewusstlos, die Athmung ruhig, regelmässig. 

Nach ca. 10 Minuten werden in derselben Weise 30 cm 3 Luft iqjicirt. Das 
Thier schreit nicht, der Blutdruck, dessen Schwankungen knapp vor der Injection 
140—160 mm betrugen, steigt auf 160—180 mm, hält sich auf dieser Höhe ungefähr 
eine viertel Minute und sinkt dann allmälig langsamer, als der Anstieg erfolgte, auf 
120—140 mm herab, um nahezu auf dieser Höhe zu bleiben (s. Fig. 3). 

Nach 10 Minuten abermalige Injection der gleichen Luftmenge: Klonische und 
tonische Streckkrämpfe der oberen und unteren Extremitäten, Drucksteigerung bis auf 
160—168 mm unter zugleich auftretender starker Dyspnoe. 

Nach ca. 5 Minuten ist der Blutdruck wieder auf 140—160 mm gesunken. Die 
weitere Injection von 5 cm 3 Luft ändert nach schwach angedeuteter Steigerung am 
Blutdrucke nicht«. 

Die Arterien werden unterbunden, die Operationswunden vernäht. Vom Brette 
genommen liegt das Thier bewusstlos, ruhig regelmässig und tief athmend auf dem 
Boden. Hcrzaction regelmässig, langsam. Töne deutlich zu hören, keine Geräusche. 

Spastische Lähmung aller vier Extremitäten. 

Nach 6 Stdn., während welcher Zeit sich nichts amZustandc desThieres geändert 
hatte (keine Urinentleerung, keine Defäcation während dieser Zeit), starb der Hund. 
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Die Section gab Luft in einzelnen Arterien, Luftblasen in den Venen, schau¬ 
miges Blut im rechten Herzen, der linke Ventrikel contrahirt. 



Versuch V. 

Injection von 75 cm 3 von der Arteria cruralis in die Aorta. 

Bei diesem Versuche handelte es sich darum, die Erscheinungen zu studiren, 
die auftreten, wenn man entgegen dem Blutstrom Luft in die Aorta von der Arteria 
cruralis aus injieirt, und so in einen vom Herzen entfernter gelegenen, begrenzteren 
Gefässabschnitt Luft einbriugt. 
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Die Versuchsanordnung: war daher folgende: Verbindung des Sphygmomano¬ 
meters mit der Arteria carotis; die Canüle wird durch die linke Arteria cruralis bis 
gegen die Theilungsstelle der Aorta vorgeführt. Die Einführung des Instrumentes 
ändert den Blutdruck nicht, derselbe beträgt, nach wie vor mit Berücksichtigung der 
pulsatorischen Schwankungen 170—190 mm. 

Injection von 25 cm 3 Luft, Druck 500 mm Hg, bringt eine Drucksteigerung um 
20 mm hervor, die Schwankungen finden zwischen 190 und 210 mm statt. Das bis 
dahin ruhig daliegende Thier macht Abwehrbewegungen durch einige Zeit. Nach 
5 Minuten, während welcher Zeit der Blutdruck auf die früheren Werthe gesunken 
ist, hat sich das Thier wieder beruhigt, nur scheint es mühsamer zu athmen. Es ist 
nicht bewusstlos, reagiert auf Nadelstiche und zeigt keine Lähmungen. 

Es wird neuerdings 25 cm 3 Luft injicirt, das Thier schreit, macht heftige Be¬ 
wegungen, sucht sich loszumachen, stöhnt mehrere Male, die Atlunung erschwert. 
Der Blutdruck steigt vorübergehend auf 210 mm an. Grosse Pulse mit starken respi¬ 
ratorischen Druckschwankungen und zwar in der Weise, dass der Druck während der 
tiefen, verlängerten Inspirationen, die der Hund macht, langsam ansteigt, um während 
der kurzen Exspirationen plötzlich abzufallen (c. Fig. 4). Er fällt dann allmälig auf 
130 150 mm ab und bleibt während derZeit von 10 Minuten, die man bis zur 

Fig. 4. 



Die untere Curve verzeichnet den Blutdruck vor der Injection. 

Die obere Curve nach der Injection. 

nächsten Injection abwartet, auf diesem Niveau, keine Unregelmässigkeit der Pulse. 
Injection von 15 cm 3 Luft: Heftige Abwehrbewegungen, das Thier winselt, das Mano¬ 
meter verzeichnet vorübergehend 180—200 mm, nach 5 Minuten Blutdruck 160 mm. 
Nach der weiteren Injection von 10 cm 3 Luft unter dem Drucke von 250 mm Hg tritt 
heftige Dyspnoe auf, maximale Erweiterung des Thorax, Streckkrämpfe der Extremi¬ 
täten, gleichzeitig plötzlicher Anstieg des Blutdrucks auf 240 mm, dann sofortiger 
Abfall, Auftreten von Vaguspulsen, bis der Zeiger des Manometers auf der Abscissen- 
axe zum Stillstand kommt (s. Fig. 5). 

Scction. Die subcutanen Arterien Luft führend, auch die Venen stellenweise 
Gasblasen enthaltend. Nach Eröffnung des Thorax Lunge nicht collabirt, gleich- 
mässig gedunsen, hellrosa gefärbt, keine subpleuralen Ecehymosen, auf dem Schnitt 
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kein Blut entleerend, solches ganz spärlich mit Luftblasen gemengt in den grossen Ge¬ 
lassen derselben. Nach Eröffnung des unveränderten Pericards sieht man am rechten 



Ventrikel, besonders im unteren Abschnitt desselben und auf die Wand des linken Ven¬ 
trikels stellenweise hinüberreichend längliche ecchymosirte Stellen. Der rechte Ventrikel 
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stark dilatirt, ist von feinschaumigem dunklen Blute erfüllt, ebenso die Arteria pul- 
monalis. Der rochte Vorhof strotzend mit Blut gefüllt, welches grössere und kleinere 
Gasblasen enthält. Der linke Ventrikel contrahirt, nur in den Maschenräumen seiner 
Trabekel feiner hellrother Blutschaum, ebensolchen enthält in reichlicherer Menge 
der linke Vorhof, während seine zuführenden Venen, fast blutleer, von grossen und 
kleineren Gasblasen erfüllt sind. Die Coronarvenen erweitert, sowie die Arterien, 
letztere reichlicher Gasblasen führend. Die Ventrikelwand fühlt sich stellenweise wie 
emphysematos an. Schnitte in dieselbe lassen die subpericardialenEcchymosen als tief 
ins Herzfleisch reichend erkennen, besonders reichlich und ausgedehnt in der Wand 
des unteren Ventrikelabschnittes. Die grossen Venenstämme strotzend von dunklem 
Blute erfüllt, in welchem mehr oder minder zahlreiche grössere oder kleinere, bei 
Streichen über die Gefässwand leicht bewegliche, durch die Wand des Gefässes hell 
durchscheinende Gasblasen sichtbar sind. 

Aehnlich, jedoch zahlreichere Blasen enthaltend der Befund an den kleineren 
Körpervenen und den Venen des Mesenteriums. Die Aorta stellenweise fast völlig 
von Luft erfüllt, ebenso die übrigen Arterien. 

Die Organe des Abdomens bieten das Bild hochgradiger venöser Hyperämie. 
Der Darm cyanotisch, die grossen Drüsen dunkelblauroth, Leber, Milz und Niere am 
Schnitt reichlich dunkelflüssiges, oft schaumiges Blut entleerend. 

Es erscheint somit arterielle Anämie und venöse Hyperämie deutlich ausgeprägt. 


Versuch VI. 

Inj ection von 40 cm 3 in die Aorta dcscendens. 

Die Canüle wird durch die rechte Carotis bis in die Aorta descendens vor¬ 
geführt. 

Injection von ca. 40 cm 3 Luft unter geringem Drucke (250 mm Hg) in zwei 
Intervallen. 

Das Thier beginnt sofort zu schreien, machte heftige Abwehrbewegungen, Puls 
sehr frequent. Athmung krampfhaft. Abgang von Urin und Fäces. Sofortige Ent- 
emung der Canüle. Bei der Auscultation des Herzens keine reinen Herztöne, gur¬ 
gelnde Geräusche. Naht der Wunde. Der Hund liegt während dieser Zeit ruhig, zuckt 
nur hier und da mit den Extremitäten. Puls der Cruralis langsam, regelmässig, 
kräftig. Vom Brett losgebunden und auf den Boden gesetzt, versucht das Thier auf¬ 
zustehen. ln dem Momente fällt es sofort auf den Boden zurück, indem es sich 
mehrfach um seine eigene Axe mit bedeutender Gewalt und den Kopf im Kreise (nach 
rechts) drehend heftig gegen bereitgehaltene Kissen aufschlägt. Nochmals Dreh¬ 
bewegungen beim Umlegen, dann liegt das Thier, mit überstrecktem Halse, alle vier 
Extremitäten von sich gespreizt, ruhig da. Der tonische Streckkrampf der Extremitä¬ 
ten ist anhaltend und bieten die Muskeln einer passiven Beugung fast unüberwind¬ 
lichen, nach ca. 10 Minuten erst geringer werdenden Widerstand. 

Reflexe gesteigert. Der Hund reagirt nicht auf äussere Reize und liegt nach 
weiteren 5 Minuten mit weit geöffneten Augen bewusstlos und vollständig gelähmt 
auf der rechten Seite. Reflexe erloschen. Athmung regelmässig (keine Dyspnoe). 
Herzaction nicht beschleunigt, regelmässig. Nach 3 / 4 Stunden ist der Hund ohne 
weitere Erscheinungen zu bieten todt. 

Section: Luftblasen in den Arterien des Körpers, in einzelnen grossen Venen¬ 
stämmen und der Blutsäule feine Gasbläschen. Dunkelflüssiges Blut im Herzen. 
Lunge hyperämisch, ödematüs. 
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Versuch VII. 

Injection von 20 cm 3 in die Aorta descendens. 

Einführung der Canüle durch die rechte Carotis, bis in die Aorta descendens. 
Bei Bewegungen mit der Canüle fühlt man deutlich die einzelnen Wirbelkörper. In¬ 
jection einer halben Spritze, ca. 20 cm 3 Luft, unter geringem Drucke. Das Thier be¬ 
ginnt sogleich zu winseln, die Athmung wird erschwert, krampfhafte In- und Ex¬ 
spirationen. Puls an der Art. cruralis klein, sehr frequent. Sofortige Entfernung 
der Canüle. Carotis wird unterbunden, Wunde genäht. Das losgebundene Thier 
zeigt in den ersten 5 Minuten Lähmung der hinteren Extremitäten, so dass cs beim 
Versuche zu gehen, auf das Gesäss niederfällt. Nach dieser Zeit beginnt es wieder 
aufzustehen und die Hinterbeine nachschleppend, sich fortzubewegen. Nach einer 
halben Stunde hat es sich vollständig wieder erholt. Operationswunde am 3. Tage 
geschlossen. 

Versuch VIII. 

Injection von 50 cm 3 in den linken Ventrikel. 

Injection einer Spritze, ca. 50 cm 3 Luft, durch die in die Carotis bis in den 
linken Ventrikel vorgeführte Canüle. — unter einem Drucke von 500 mm Hg. Sofort 
bei der Injection heult das Thier, einige tiefe Athemzüge, Syncope, sofortiger Tod. 

Die Section ergab: Luft im linken Ventrikel, der enorm gebläht erscheint, 
mehrere grosse Luftblasen im linken Vorhofe. Luftblasen in den grösseren Arterien; 
die Venen gefüllt mit Blut ohne jede Spur einer Unterbrechung ihrer Biutsäulc durch 
Gasbläschen. Lungen hyperaemisch. Schleimhaut des Gehörorganes blass, anämisch. 

Versuch IX. 

Injection von 30 cm 3 in den linken Ventrikel. 

Von der rechten Carotis aus wurde die Canüle bis ins linke Herz vorgeführt. 
Injection von 30 cm 3 Luft unter geringem Drucke, langsam in einigen Intervallen. 
Das Thier beginnt sofort zu schreien und sich zu winden. Bei der Auseultation des 
Herzens hört man deutlich glucksende Geräusche. Die Athmung wird erschwert, 
der Puls klein, sehr frequent, Thorax in maximaler Inspirationsstellung, Abdomen 
aufgetrieben. Nach 3 Minuten Tod. 

Section: Befund wie beim Versuche I. u. III. Luft in den Vorhöfen und 
Kammern des Horzens, Luftblasen in allen Gefiissen des Körpers, insbesondere in 
den Arterien, aber auch in den Venen. 

Versuch X. 

Injection von 40 cm 3 in den linken Ventrikel. 

Injection von Luft in’s linke Herz mit gleichzeitiger Messung des Blutdruckes 
in der Arteria cruralis und Beobachtung der Circulationsstörungen in den Gefässen 
des Mesenteriums am lebenden Thiere. 

Von Chloroformirung und Curarisirung des Thieres wurde auch hier aus den 
genannten Gründen abgesehen. — Die Versuchsanordnung war folgende: Laparotomie 
unter Cocainanaesthesie. 6 cm langer Schnitt, 2 cm rechts von der Mittellinie in 
der Regio hypogastrica. Naht des Peritoneums an die Haut. Theilweise Vorziehung 
von Dünndarmschlingen, die dauernd mit warmer physiologischer Kochsalzlösung irri- 
girt werden. Verbindung der rechten Arteria cruralis mit dem Blutdruckmessapparat. 
Einführung der Injeetionscanüle durch die rechte Carotis in den linken Ventrikel. 

Zeitsclir. f. klin. Medicin. 32. Bd. Supplement-Heft. y 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSUM 



130 


R. HELLER, W. MAC,ER, If. v. SCHROETTER, 


Digitized by 


Nach Vollendung der Operationen und Einführung der Injectionscainile betrug 
der Blutdruck mit den pulsatorisohen Schwankungen IGO—180 mm. Das Thier athmet 
regelmässig und liegt ruhig da. 

Auf Injection von 5 cm 3 Luft unter langsamen rotirenden Bewegungen reagirt 
das Thier durch Abwehrbewegungen und einen kurzen Schrei. Gleichzeitig steigt 
der Blutdruck, um, nachdem sich das Thier beruhigt hat. den Stand von 210 mm zu 
erreichen, auf dieser Höhe gegen 1 Minute zu bleiben und allmälig auf 150—170mm, 
mit Berücksichtigung der Pulsschwankungen, abzusinken. Die unregelmässigen Pulse 
während des Hochstandes des Manometers machen wieder regelmässigen Platz. 

Nach 3 Minuten Injection von 5 cm 3 Luft, ebenfalls unter geringem Drucke. 
Das Thier athmet sofort nach der Injection dyspnoisch, die respiratorischen Druck¬ 
schwankungen werden deutlich ausgeprägt, die Pulse kleiner, der Druck steigt auf 
210 mm gleich im Anschluss an die Injection, und fällt während 6 tiefer Athein- 
züge wieder auf das frühere Niveau von 150—170 mm. Nach ca. 1 Minute treten 
kurzdauernde klonische Krämpfe in allen 4 Extremitäten auf. Am Mesenterium keine 
Veränderungen. Wie im Beginn sieht man die Pulsation auch der kleinen Arterien 
deutlich an den ruckweisen Bewegungen, die die Gefässschlingen in dem zarten Netz 
ausführen. Auch in der Füllung der Arterien und Venen ist keine Veränderung zu 
bemerken. In den nächsten 5 Minuten fällt der Blutdruck allmälig mit regel¬ 
mässigen Pulsen und schwach angedeuteten respiratorischen Druckschwankungen auf 
120 bis 140 mm. 

Injection von 5 ccm Luft wie oben; grosse Pulse, zwei tiefe Athemzüge, dann 
steigt plötzlich der Blutdruck auf 200 mm, fällt gleich darauf auf 140 mm ab, es 
treten unter gleichzeitiger abermaliger Drucksteigerung auf 200 mm tonische Krämpfe 
in den beiden hintern Extremitäten und erschwerte dyspnoische Athemzüge auf, die 
kaum eine halbe Minute währen. — Der Blutdruck hält sich auf 190 mm, die Puls¬ 
wellen gleichzeitig undeutlich, sinkt dann unter Deutlichwerden der respiratorischen 
Druckschwankungen etwas ab und bleibt mit denselben Charakteren zwischen 120 
und 170mm. ln dieser Zeit sieht man an dem nunmehr stärker gerötheten Mesenterium 
plötzlich mit grosser Schnelligkeit — wie blitzartig — durch die gesammte Mesen¬ 
terialarterien Luftblasen schiessen, in die feinen Gefässe ein tretend verschwinden, 
ohne eine Verlangsamung des Blutstromes oder irgend eine andere Veränderung nach 
sich zu ziehen. Dieses Phänomen ist darnach wieder verschwunden. 

Es werden neuerdings und zwar 10 cm 3 Luft rascher injicirt. Das Thier rea¬ 
girt nicht auf die Lufteintreibung, keine Krämpfe. Der Blutdruck steigt nach einer 
Respiration mit grossen Pulsen auf 220 mm. Tiefe, bedeutend verlangsamte Respira¬ 
tion. Der Blutdruck hält sich auf der angegebenen Höhe, Pulswellen jedoch kaum 
angedeutet. 

Währenddessen, ca. 6 Secunden nach beendeter Lufteinblasung kann man meh¬ 
rere Male hintereinander das rasche Durchströmen von Gasblasen durch die Mesenterial¬ 
arterien beobachten, dem jedoch nunmehr eine Verlangsamung der Pulse, eine stei¬ 
gende Abnahme der Stromgeschwindigkeit des Blutes, verschieden in den einzelnen 
Arterien, wie man an vorhandenen Gasblasen erkennen kann, eine deutliche Verminde¬ 
rung der pulsatorischen Excursionen an den kleinen Arterienschlingen folgt. 

Dann erfolgt unter Unregelmässigkeit der Athmung und vorübergehender Un¬ 
regelmässigkeit des Pulses ein allmaliger Druckabfall bis auf 80—100 mm. 

Injection von 15 cm 3 Luft. Unter grossen schnelleren Pulsen sofortiges Ansteigen 
des Blutdruckes auf IGO—170 mm, rascher Abfall unter vorübergehender Andeutung 
von Vaguspulsen bis auf 40mm, von da ab bedeutende Verlangsamung des bisher regel¬ 
mässigen Pulses, succcssive Abnahme der Pulswellen, Sinken des Blutdruckes bis auf 
den Nullpunkt. Während der Zeit, in der die Drucksteigerung im grossen Kreislauf am 
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Manometer zu beobachten ist, sieht man die in denGefässen des Mesenteriums in grosser 
Zahl eingetretenen Luftblasen keine Vorwärtsbewegungen mehr vollführen, sie sind 
zum Stillstände gekommen und führen nur noch synchronisch den Pulsen der Arteria 
cruralis am Manometer oscillatorische Bewegungen aus. Diese pendelnden Bewegun¬ 
gen der Blutmasse und der Gasblasen hören zu einer Zeit auf, wo in der Arteria 
cruralis noch Pulse, wenn auch schwach, so doch deutlich, verzeichnet werden. Be¬ 
vor noch der Zeiger die Abscissenaxe erreicht hat und während er noch Pulse schreibt 
hat die nach der Injection nur mehr oberflächliche Respirationen aufgehört; die Herz- 
action überdauerte somit die Athmung. 

Sectionsbefund: Die Blutsäule der Hautarterien von Luftblasen unterbro¬ 
chen, die grösseren Hautvenen da und dort, ganz vereinzelt Gasbläschen enthaltend. 

Nach Eröffnung des Brustkorbes zeigen sich in den Arteriae mammariae in- 
ternae zahlreiche grosse Luftblasen. Auch in ihren Begleitvenen einzelne Gasblasen 
nachweisbar. Der gleiche Befund wie in der Mammaria, in den Arteriae intercostales, 
nur in einzelnen Intercostalvenen feinste Gasbläschen mit Mühe erkennbar. 

Die Lungen mässig gebläht, hellrosa, an ihrer Pleura keine Ecchymosen. Am 
Schnitt entleert sich dunkelflüssiges Blut nur aus den grösseren Venenstämmen. Der 
Inhalt der Lungenvenen ist ein Blutluftgemisch. Nach Eröffnung des Pericards zahl¬ 
reiche streifenförmige die Circumferenz des rechten Ventrikels in seinem unteren Ab¬ 
schnitte theilweise umgreifende], gegen die Herzspitze zu auslaufende subperieardialc 
Ecchymosen. Das Herz besonders in seiner rechten, weniger in seiner linken Hälfte 
gebläht, die Kammern bei Percussion tympanitisch schallend. Die Coronararterien 
reichlich von Luft erfüllt, in den Venen nur feinste Bläschen. Die rechte Aurikel, 
durch deren gedehnte Wandungen man zwischen den Trabekeln reichlich schaumigen 
Inhalt sieht, contrahirt sich noch energisch und treibt ihren grossblasigen Inhalt 
ruckweise in die Vena cava ascendens zurück. Die linke Aurikel weniger prall mit 
schaumigem Inhalt gefüllt contrahirt sich ebenfalls, jedoch schwächer und langsamer 
als die rechte. 

Nach Eröffnung des Herzens dunkelflüssiges, schaumiges Blut im rechten Ven¬ 
trikel, zwischen dessen Trabekeln grössere und kleinere Bläschen so zahlreich vor¬ 
handen sind, dass sich das Herzfleisch bei Druck wie emphysematos anfühlt. An den 
unteren Kammerwänden subendocardiale Ecchymosen, die sich beim Einschnitt als 
mit den pericardialen zusammenhängend erweisen, daneben aber auch rein intramus- 
culäre. Im linken Ventrikel wenig helleres, grosse Blasen enthaltendes Blut. Ecchy¬ 
mosen unter dem Endocard nur an 'der Herzspitze. Das Ende der Caniile als im 
linken Ventrikel befindlich, wird durch die Section bestätigt. Die Aorta fast voll¬ 
ständig blutleer, stellenweise grosse Luftblasen enthaltend, da und dort blutiger 
Schaum adhärirend. Die Vena cava ascendens prall mit Blut gefüllt, mit dem kleine 
Gasbläschen reichlich gemischt sind; gegen das Atrium zu werden die Blasen grösser 
und erfüllen nahe demselben das Gefäss fast vollständig. Diesen letzteren Befund 
zeigt die Vena cava descendens auch noch in ihren grösseren Aesten. Die Arteria 
pulmonalis grossblasigen Schaum enthaltend. 

Abdomen: Leber blutreich, beim Einschneiden entleert sich reichlich dunkel¬ 
flüssiges Blut, in welchem nur vereinzelt Gasbläschen sichtbar sind. Milz von nor¬ 
maler Blutfüllung, ihre Vene, ebenso wie die Venen des Magens, die Venen des 
Mesenteriums von dunkelflüssigem, schwarzen Blute erfüllt, in welchem keine Gas¬ 
blasen sichtbar sind; in den grösseren Stämmen der Vena portae und in dieser selbst 
einzelne Luftbläschen. Die Arterien der genannten Gebiete von Luft und Luftbläs¬ 
chen erfüllt. Die Nieren blass, cyanotisch. Nierenarterie luftführend, in der Vene 
feinschaumiger Inhalt. 

In den Arterien der Extremitäten der Hauptmasse nach luftführender Inhalt, in 
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den entsprechenden Venen mehr minder zahlreiche Luftblaschen neben Strecken, die 
nur Blut führen. 

Das System der Vena portac erscheint somit gegenüber den Körpervenen hyper- 
ämisch und nur an ganz wenigen Abschnitten Luftbläschen aufweisend. 

Mikroskopischer Befund: Zupfpräparate. Lungencapillaren meist blut¬ 
leer, ebenso auch die kleinen Lungenarterien. Die Glomeruli der Nieren zum Tlieil 
blutleer, zum Th eil in den Randschlingen derselben blutführend, andere von Blut 
erfüllt. Die Menge der luftführenden Glomeruli scheint hier geringer zu sein als irn 
Versuche 1. Die Capil large fasse der Leber von Blut erfüllt. 

Versuch XI. 

injection von 30 cm 3 Luft in die Carotis. 

Strcckkrämpfe in allen Extremitäten; beginnende asphyktische Erscheinungen. 
Das Thier wird in einen Ucberdruck von 2 Atmosphären gebracht und nach 
einer halben Stunde in 30 Minuten decomprimit. Das Thier lebt und wird geteilte t. 

Section: Nur ganz vereinzelt Luftbläschen in einigen Mesenterialarteren. 
Lunge eher blutreich. Sonst nirgends Gasblasen im Gefässsystem. 

Versuch XII. 

Injection von 30 cm 3 Luft in die Carotis. 

Dieselben Erscheinungen wie beim Versuch XI. Das Thier erhält ein Gemisch 
von 2 Theilen Sauerstoff und 1 Theil Luft zur Athmung. Tödtung des Thieres nach 
25 Minuten. 

Section: Im gesammten Arteriensystem sowie im linken Herzen nirgends Gas¬ 
blasen; im System des rechten Herzens solche mehr minder reichlich noch nach¬ 
weisbar. 


Wir gehen nun an die Erklärung der Erscheinungen, welche bei 
unseren Versuchsthieren nach der arteriellen Luftinjeetion auftraten. Wir 
werden hiebei auf die Erfahrungen, welche beim Studium der venösen 
Luftembolie gewonnen wurden, zurückkommen müssen. 

Was vorerst die Injection von Luft ins linke Herz be¬ 
trifft, so haben wir als Beispiele die Versuche VIII, IX und X an¬ 
geführt. 

Rücksichtlich der Ausführung dieser Versuche, haben wir noch 
Folgendes zu bemerken: Um mit Sicherheit Luft ins linke Herz ein¬ 
zubringen, genügt es nicht, die Canüle durch die Carotis bis in die Aorta 
aceendens in der Weise vorzuschieben, dass der Strom der Luft dann 
gegen das Kammerinnere gerichtet ist. Denn nur in dem Falle, als der 
Eintritt der Luft mit der Svstoledcs Herzens zusammenfällt, wird es 
möglich sein mit Uebcrwindung des inlracardialen Druckes, Luft in die 
Herzkammer einzubringen. Im Momomente der Diastole wird die ein¬ 
geblasene Luft die sich schliessenden Semilunarklappen treffen, deren 
Schluss noch begünstigen und möglicherweise nur in die Coronararterien 
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cintretcn, um mit dem Blutstrome der nächsten Systole in die grossen 
Arterien getrieben zu werden. Bei langsamer Injection wird sich abt» 
der Eintritt der Luft auf mehrere Herzphasen vertheilen können, die 
Function der Klappen vorübergehend beeinflussen, so dass dann die ein- 
gebrachte Luft während mehrerer Diastolen bei gleichzeitiger Füllung 
der Coronargefässe ihren Weg in den Ventrikel finden wird. 

In Erwägung des Gesagten findet der plötzliche Tod eines Hundes 
nach Injection von 20 cm 8 Luft in die Aorta ascendens seine Er¬ 
klärung vielleicht darin, dass bevor die Luft in den linken Ventrikel 
eingetreten war, Embolie der Coronargefässe und acute Herzanämie 
erfolgte, indem die Section nach diesem hier nur in Kürze herangezoge¬ 
nen Versuche blos schaumiges Blut im linken Ventrikel, Luft in der 
Aorta und luftcrfüllte Coronarterien ergab. 

Um sicher die Effecte studiren zu können, die durch das Vor¬ 
handensein von Luft im linken Herzen bedingt werden, ist es vielmehr 
nothwendig, die Canüle durch das Ostium aorticum in den Kammerraum 
des linken Herzens einzuführen. Eine functionelle Benachtheiligung 
durch Einführung der Canülen wird hiebei wohl nicht hervorgebracht, 
wenn man bedenkt, dass es sich ja um die Einführung eines dünnen, 
unten offenen Rohres handelt; kann man ja doch bei Oeffnung der Sperr- 
pincette am Kautschukschlauch das Eintreten von Blut in die Spritze 
nachweisen, so dass eine Stenosirung des Aortenostiums ausgeschlossen 
werden kann, und eine Insufficienz durch Anlegen der intacten Semi¬ 
lunarklappen an das Rohr nicht eintreten wird. Bei dieser Anord¬ 
nung schliesst man auch eine primäre Füllung der Coronarartcrien mit 
Luft aus. 

Geschah, wie dies im Versuche V111 der Fall war, die Eintreibung 
der genannten Luftmenge unter starkem Drucke, so erfolgte sofor¬ 
tiger Tod. 

Die Section ergab in diesen Fällen Luft nur in dem geblähten lin¬ 
ken Ventrikel, im linken Vorhofe und in den grösseren Arterienstämmen, 
während das Blut des venösen Systems keine Luftblasen zeigte. 

Die relativ grosse, fast momentan und unter bedeutendem Drucke 
eingebrachtc Luftmengc musste in diesem Falle eine Blähung des 
linken Ventrikels, eine acute Dehnung seiner Wandungen her¬ 
beiführen, die, wenn sie auch nicht sofortigen Stillstand der Circulation 
bewirkte, indem der Ventrikel ja noch im Stande war, Luftblasen in die 
grösseren Arterienstämme zu treiben, die Contractionskraft desselben 
aufheben musste. 

Fragen wir uns mm nach den Ursachen dieser acut eintretendeu 
Asystolie des linken Ventrikels, und beobachten wir die Verhältnisse, 
unter denen sich die ins Herz gebrachte Luft befindet, betrachten wir 
^erriers die Wirkung auf die Kammerwand, um ein Maass für den Grad 
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der Blähung des linken Herzens zu haben, so wird vorerst folgende Er¬ 
wägung von Werth sein. 

Nehmen wir an, dass wie es bei unserem Versuche geschehen ist, 
50 cm 3 Luft ins Herz eingepresst werden, so beträgt in der Annahme, 
dass diese Luftmenge thatsächlich nur den Kammerraum erfüllen würde, 
die Volumszunahme der Luftmenge durch die Körpertemperatur 4,3 cm s 
indem sich die eingebrachte Luft, deren Temperatur wir entsprechend 
einer mittleren Zimmertemperatur mit 15° C. annehmen nach Formel 
v, = v 0 (1 -f- at) bei der Vcntrikeltemperatur von 40° C. auf 54,3 cm 5 
ausdehnen wird. 

Berücksichtigen wir ferner die Angabe Volkmann’s, der nach 
zahlreichen Thierversuchen den Werth der Kammcrcapacität als 7*00 des 
Körpergewichts angiebt, so erhält man für das Volumen des Kammer¬ 
raumes unseres 7 kg schweren Hundes, nach Division des Gewichtes 
des Kammerblutes durch das mittlere specifische Gewicht des Hunde- 
blutcs (1050) 16,66 cm 3 für den Rauminhalt der linken Herzkammer. 

Wenn diese Rechnung auch nur annähernd richtig sein mag, so 
haben wir doch wenigstens ein Maass für die Stärke und den Grad der 
Dehnung, der die Wand des linken Ventrikels ausgesetzt wird, wenn 
wir annehmen, dass die Luft nur unter einem Drucke eingetrieben w T ird, 
der den Blutdruck etwas übersteigt. 

In unserem Falle wurde jedoch die Luft unter einem viel bedeuten¬ 
deren Drucke und rasch injicirt; cs käme daher zu der Dehnung, die 
die Luft durch ihr im Vergleich zum Kammerraume dreimal grösseres 
Volumen und die noch erfolgende Ausdehnung bei der Temperatur¬ 
zunahme um circa 25° C. bewirkte, noch die Dehnung hinzu, die durch 
das Plus des Spritzendruckes bewirkt werden konnte. 

Wenn wir auch eine sehr bedeutende Dilatationsfähigkeit des linken 
Ventrikels annchmen, über deren Grad wir jedoch vorläufig keine näheren 
Daten haben, so müssen wir hier wohl berücksichtigen, dass ein guter 
Theil der eintretenden Luft sofort, im Herzen nicht mehr Platz findend, 
durch die Aorta ascendens in die grossen Arterien ausströmte, wenn 
wir nicht etwa jetzt schon daran denken wollen, dass durch die be¬ 
deutende, plötzlich erfolgende Erweiterung der linken Herzkammer eine 
Insufficienz des venösen Ostiums zu Stande kommt, welche ein 
Entweichen von Luft auch in den linken Vorhof möglich machen würde. 
Dass wir dies für die weiteren Vorgänge annehmen müssen, werden wir 
des Näheren erörtern. Wir haben es also mit einem Ventrikel zu thun, 
der ad maximum durch Gas gebläht ist. Trotz dieser bedeutenden 
Dehnung seiner Wandungen versucht es der Ventrikel, sich zu con- 
trahiren. Die mechanischen Verhältnisse sind aber jetzt ganz andere. 
Der Druck der muskulösen Kammerwand wirkt nun nicht mehr auf 
eine Flüssigkeit, welche gemäss ihrer physikalischen Eigenschaften den 
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Druck gleichmässig fortpflanzt, nicht auf eine Flüssigkeitssäule, die durch 
denselben weiter bewegt wird, sondern auf einen elastischen, com- 
pressiblen Körper, auf Gas, so dass nur ein ganz geringer Thcil der 
Ventrikelarbeit zur Vorwärtsbewegung der Luft wird verwendet werden; 
der Ventrikel wird sich daher seines Inhaltes nicht entledigen können; 
er wird wohl mit seinen ersten Contractionen seinen Inhalt etwas zu 
verringern suchen und comprimircn, er wird jedoch niemals sich voll¬ 
ständig contrahircn können, sondern in Diastole verharren. Wie Couty 
und Iloppe-Seyler schon richtig angegeben hat, wird die Arbeit des 
linken Ventrikels, die wir für unseren Hund mit 0,06—0,08 kgm be¬ 
rechnet haben, vorwiegend in Compression und nicht in Propulsion sich 
geltend machen, wodurch ja eben eine mangelnde Entleerung und end¬ 
lich mehr minder rasch diastolischer Stillstand erfolgen muss. 

Weil sich aber eben der Ventrikel nicht vollständig contrahircn 
kann, weil sich dadurch die Papillarmuskeln nicht entsprechend nähern 
können, werden die Sehnenfäden der Klappen gleichsam zu kurz, die 
Klappen können sich nicht schliesscn, ja die gedehnten Papillarmuskeln 
werden vielmehr die Klappen noch auseinander ziehen, und die unter 
bedeutendem Druck stehende Luft wird in den linken Vorhof cindringcn 
können. Bezüglich des rechten Ventrikels konnte Couty sogar positiven 
Venenpuls beobachten. 

Auf diese Weise haben wir uns das bei Beschreibung des Sections- 
befundes erwähnte Vorkommen von Gasblasen im linken Vorhofe zu er¬ 
klären, als deren eine Folge wir auch die Hyperacmie der Lungen 
deuten könnten. 

Wenn w r ir nun auf die Todesursache eingehen, so müssen wir das 
plötzliche letale Ende als den Ausdruck der primären Asystolie des 
linken Ventrikels ansehen, welche an und für sich bei dieser be¬ 
deutenden Luftmenge genügt haben würde, den Tod herbeizuführen. Ge¬ 
wiss aber kommen noch die durch die Störung im Herzen bedingten 
Momente, wie das plötzliche Sinken des AOrtendruckes und die da¬ 
durch bedingte Ausserfunctionssetzung des Ilirns und in weiterer Folge 
des Athmungscentrums in Betracht. Für diese Versuche, bei denen die 
Luftmenge eine so bedeutende war, sind diese Erklärungen des pri¬ 
mären Herztodes genügend. 

Injicirten wir jedoch in der Weise, dass der Spritzendruck den Blut¬ 
druck eben noch überwand, also sehr langsam unter vorsichtig roti- 
renden Bewegungen des Stempels, wodurch sich der Eintritt der Luft, 
im Versuche IX, 30 cm 3 , auf ein grösseres Zeitintervall vertheilte, all- 
mälig während mehrerer Ilerzactionen erfolgte, so trat bei Mengen bis 
zu 20 cm 3 auch stets der Tod ein, jedoch erfolgte derselbe erst nach 
längerer Zeit bis zu -t Minuten. Bei Injection von weniger als 20 cm 3 
Luft (bis zu f) cm 3 ) verhielten sich die Tliierc verschieden. Ein Thcil 
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derselben, und zwar der kleinere, vertrug die Injection dieser geringen 
Luftmenge ohne schwere Symptome, der grössere Theil starb unter 
asphyktischen Erscheinungen rasch, oder erst nach längerer Zeit bis zu 
einer Stunde. Bei der Obduction dieser Fälle, wie sie durch den Sections- 
befund IX und X illustrirt ist, zeigte es sich, dass die Luft auch in 
das venöse System übergetreten war. Wir fanden nach dem Ver¬ 
suche IX nicht nur das arterielle, sondern auch das venöse Gefäss- 
svstem des grossen und kleinen Kreislaufs mit Luft gefüllt. 

Fassen wir nun diesen letzterwähnten Versuch IX genauer ins 
Auge und machen wir uns die Verhältnisse klar, unter denen sich hier 
die Luft im Ventrikel befindet. Wie wir betont haben, fällt der Ein¬ 
tritt der Luft hier zeitlich in mehrere Herzbewegungen, deren Wirkung 
allerdings durch die successive eintretende Luft eine immer schwächere 
werden wird; dadurch wird sich aber im Kammerinneren am Schlüsse 
der Injection nur mehr ein grösserer oder kleinerer Bruchtheil der ein- 
gebraehten Luftmenge befinden, indem ja ein guter Theil der Luft 
bereits ins Aortensystem getrieben wurde. Eben deshalb wird man 
aber auch zu berücksichtigen haben, dass der Inhalt des Ventrikels 
nunmehr nur unter ganz besonderen Verhältnissen reine Luft sein wird, 
es wird sich Luft neben Blut und zwar die erstere gleichsam als Blase 
auf der Blutflüssigkeit schwimmend oder ein Blutluftgemisch, schau¬ 
miges Blut, in der Kammer befinden. Wird ja doch die Phase der 
Herzbewegung hiebei von bedeutendem Einflüsse sein; denn nimmt man 
an, dass während einer Diastole der Lufteintritt erfolgte und so schon 
purch die Lufteintreibung das aus dem Vorhofe kommende Blut schaumig 
gemacht wird, so kann diese Mischung von Luft mit dem Blute auch 
durch die weiteren Contractionen des Herzens selbst erzeugt werden. 
Erfolgte der erste Lufteintritt während oder gegen das Ende der Systole) 
so wird in der nachfolgenden Diastole wohl vorwiegend Luft sich im 
Ventrikel befinden. 

Wenn diese Momente auch nicht genau so zutreffen werden, so 
sind sic jedenfalls in Berücksichtigung zu ziehen für die Verhältnisse, 
unter denen das Herz nach der Injection arbeitet, um so mehr als 
sie ja auch für die Speisung des linken Ventrikels mit Blut massgebend 
sein können. 

Wenn wir also auch hier eine Dehnung des linken Ventrikels durch 
die eingebrachte Luft annehmen müssen, so wird sie jedenfalls keine so 
bedeutende sein, wie im Versuche VIII. Es werden daher neben den 
dort genannten Momenten noch andere Factoren hertingezogen werden 
müssen, um die Erscheinungen zu erklären, und wird das Moment der 
acuten Dehnung des linken Ventrikels um so mehr in den Hintergrund 
treten, je geringer die eingebrachte Luftmcngc und je geringer der Druck 
ist, unter dem sie injicirt wurde. 
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Am ungünstigsten wird der linke Ventrikel arbeiten, wenn es zur 
Bildung einer zusammenhängenden mehr minder grossen Luftblase ge¬ 
kommen ist, und der letale Ausgang wird in diesem Falle wie bei Ver¬ 
such VIII zu erklären sein. Aber selbst wenn es zur Bildung einer 
Luftblase gekommen ist, können hier die Verhältnisse günstigere sein 
als in jenem Versuche, in dem der Ventrikel die neben der Luftblase 
vorhandene Blutmenge gleichsam als Hebel benützend des Fremdkörpers 
endlich doch Herr wird und den durch denselben gesetzten Widerstand 
überwindet. 

Unter der Annahme, dass es zur Bildung schaumigen Inhaltes 
gekommen ist, wird sich der Ventrikel durch verstärkte Arbeitsleistung 
desselben zu entledigen suchen und um so eher denselben aus seinem 
Innern in den grossen Kreislauf bringen, je feinschaumiger sein Inhalt, 
d. h. je mehr derselbe sich dem normalen Inhalte, der Flüssigkeit nähert. 
Immer müssen wir uns jedoch vor Augen halten, dass das Herz unter 
abnormen Verhältnissen und gegen geänderten Widerstand arbeitet. 

Wenn wir es nunmehr versuchen wollen, die Natur dieser Wider¬ 
stände näher ins Auge zu fassen, so müssen wir die durch den Ver¬ 
such N besonders hinsichtlich der Blutdrucksverhältnisse gewonnenen 
Erfahrungen näher besprechen. Sind ja in diesem Versuche die Verhält¬ 
nisse der Füllung des linken Ventrikels geschaffen, wie wir sic oben 
auseinandergesetzt haben. Wir haben mit kleinen Luftmengen unter 
prolongirtcr Injection gearbeitet. 

Vergegenwärtigen wir uns vorerst die Resultate unserer Blutdrucks¬ 
untersuchung und betrachten wir übersichtlich die Zahlen wert he, welche 
uns die Schwankungen des Blutdruckes beleuchten. 


Tabelle I. 


Injicirte 

Luftmenge 

Blutdruck 
vor der In- ! 
jection 

Blutdruck 
nach der In¬ 
jection 

Differenz 

Weiteres Verhalten des 
Blutdruckes. 
Anmerkung. 

5 ccm 

160—180 mm 

210 mm 

50 mm 

150—170 mm. 

b „ 

150—170 „ 

210 ., 

CO „ 

Abfall auf 120—140 mm. 

5 ” 

120-140 „ 

200 „ 

80 „ 

Abfall auf 140 mm, tonische 
Krämpfe, Anstieg auf 200, 
Verbleiben auf 100 mm, 
Abfall auf 120 — 170 mm. 

10 „ 

o 

i- 

i 

220 „ 

1 

100 „ 

All maliger Abfall auf 80 bis 
100 mm. 

15 „ 

80—100 ., 

160—170 mm 

80 „ 

Langsamer Abfall bis 0. 
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Vergleicht man die Rubriken 2 und 3, so fällt sofort die Thatsacho 
auf, dass nach der Injection stets eine Drucksteigerung eintrat. 
Dieselbe war dann mehr minder rasch von einem Abfall des Blut¬ 
druckes gefolgt, der mit Zunahme der injicirten Luftmenge und mit 
Zunahme der Dauer des Versuches bedeutender wurde. 

Nach der ersten Injection von 5 cm 8 stieg der Blutdruck um 
50 mm an als Ausdruck einer gesteigerten Arbeitsleistung des Ventrikels 
bedingt durch die abnorme Füllung und den durch dieselbe vermehrten 
Widerstand für die Herzcontraction. Der Ventrikel entledigte sich 
jedoch rasch der eingebrachten Luftmenge, dieselbe kam in den Kreis¬ 
lauf, vertheilte sich im Arteriensystem, der abnorme Widerstand hatte 
bei dieser Luftmengc aufgehört für das Herz vorhanden zu sein. Der 
Blutdruck erreichte nahezu seine frühere Grösse, ohne dauernd beein- 
becinflusst worden zu sein. 

Für die früher erwähnten Versuche jener Thierc, die die Injection 
geringer Luftmengen symptomenlos vertrugen, wird das hier auseinander¬ 
gesetzte Verhalten des Blutdruckes gelten können. Wird es ja aus den 
ferneren Besprechungen besonders jener Versuche, bei welchen die In¬ 
jection der Luft ins Arteriensystem erfolgte, hervorgehen, eine wie ge¬ 
ringe und nur vorübergehende Störung der Blutdrucksverhältnisse, eine 
wie nur geringe Vermehrung des Widerstandes durch das Vorhandensein 
von Gasblasen im Kreislauf ohne vorherige Schädigung des Herzens ge¬ 
setzt wird. 

Die neuerliche Injection derselben Luftmenge hatte eine Steigerung des 
Blutdruckes um 60 mm zur Folge, welche wir nach dem eben Gesagten 
auch noch als den Ausdruck des vermehrten Widerstandes im Herzen 
durch die Füllung des Ventrikels allein mit Luft ansehen müssen. Der 
Lufteintritt in das Gefässsystem ist aber nunmehr nicht spurlos 
geblieben. Sahen wir doch, dass die durch die Injection bedingte Stei¬ 
gerung von einem Blutdrucksabfall um 30 mm unter das Niveau des¬ 
selben vor der Injection gefolgt war. Wir müssen da wohl schon an¬ 
nehmen, dass sich die Luftblasen bereits im Systeme des rechten Ven¬ 
trikels geltend gemacht haben, indem sie dadurch einen nachtheiligen 
Einfluss auf die Füllung des linken Ventrikels zu gewinnen begannen, 
wenn man nicht etwa daran zu denken hat, dass es schon durch Em¬ 
bolie feinerer Coronarartcricnästchen zur Schwächung der Herzkraft der 
linken Kammer gekommen ist. 

Durch die dritte Injection stieg der Blutdruck von 120 mm auf 
200 mm, also um 80 mm an und war wie bei den vorigen Injectionen 
von einem Abfall jetzt auf 140 mm gefolgt. Nach circa 20 Secunden 
stieg der Blutdruck neuerdings und zwar auf 200 mm an. (Fig. 6.) 
Es traten aber gleichzeitig tonische Krämpfe der Extremitäten und des 
Zwerchfells auf, so dass ein guter Theil dieser Blutdruckssteigerung wohl 
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auf Rechnung dieser zu setzen ist. Aber auch nach dem Aufhören der 
kaum eine halbe Minute andauernden Krämpfe blieb der Blutdruck nun¬ 
mehr durch einige Zeit erhöht, welche Erhöhung wir jetzt schon als be¬ 



wirkt durch den Widerstand der nunmehr in grösserer Menge in Circu- 
lation befindlichen Gasblascn ansehen müssen. Des Genaueren ver¬ 
weisen wir diesbezüglich auf jene \ ersuche (II, III und V), durch welche 
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die Blutdrucksänderungen bei Injection ins Aortensystem allein studirt 
werden. Als Ausdruck, dass thatsächlich diese Luftblasen in grösserer 
Menge, mit verschiedener Geschwindigkeit, zu verschiedenen Zeiten mehr 
oder weniger leicht in den einzelnen Gefässgebieten (vergl. den Sections- 
befund der rechten und linken Niere) eirculiren, wie wir dies am Me¬ 
senterium beobachten konnten, fassen wir die bedeutenden Schwankungen 
des Blutdruckes zwischen 120 und 170 mm auf, die dem Stande von 
190 mm folgten, indem wir dabei annehmen müssen, dass das Absinken 
auf 120 mm das Resultat des mangelhaft gespeisten Ventrikels, bedingt 
durch die nunmehr eintretende Störung im rechten Ventrikel und 
im Lungenkreislauf, ist. Neuerliche Injection von 10 cm 3 . Auch 
jetzt steigt der Blutdruck wieder bedeutend an, die vorhandenen Wider- 
dorstände im Arteriensysteme summiren sich zu dem im Ventrikel durch 
die Injection neuerdings gesetzten. Anstieg bis auf 220 mm, also Zu¬ 
nahme um 100 mm. Aber in viel stärkerem Maasse macht sich nun¬ 
mehr allmälig die mangelhafte Speisung des linken Ventrikels geltend, 
immer mehr dominirt die Schädigung des rechten Ventrikels mit ihren 
Folgen, und es kommt so zu einem Abfall des Blutdruckes bis auf 
80 -100 mm. Neben diesen rein mechanischen Momenten müssen wir 
uns aber auch schon eine Embolie in lebenswichtige Centren gegen¬ 
wärtig halten. Darin ist vielleicht auch der Grund zu suchen, dass die 
endliche Injection von 15 cm 3 , also der grössten angewandten Luftmenge 
keinen so bedeutenden Anstieg des Blutdruckes zur Folge hatte, als man 
nach der injicirten Menge erwarten konnte. Immerhin erfolgte noch 
ein Anstieg auf 160—170 mm, also um 80 mm. Es trat jetzt eine so 
bedeutende Störung ein, dass sie nun nicht mehr compensirt werden 
konnte. Das linke Herz, an und für sich durch die eingebrachte Luft¬ 
menge bereits geschädigt, konnte in weiterer Folge die Circulation nicht 
mehr aufrecht erhalten, da eine Füllung desselben mit Flüssigkeit von 
rechts her nicht möglich war. Unter Auftreten grosser den Vaguspulsen 
ähnlichen pulsatorisehen Schwankungen sinkt der Blutdruck rasch auf 
40 mm, um dann weiter ganz allmälig nach Sistirung der Athmung mit 
immer schwächer angc<b'utcnden Pulsschwankungen auf die Abscisscnaxc 
zu sinken. 

Früher als der Puls in der Art. cruralis aufhörtc, war, wie in der 
Beschreibung des Versuches hervorgclipbcn wurde, Stillstand in den 
Mesenterialarterien eingetreten. Bevor es jedoch zur vollständigen Sisti¬ 
rung des Pulses gekommen war, hatte die Fortbewegung des Blutluft¬ 
gemisches sistirt. Die Druckwelle wurde wohl noch fortgepflanzt, es 
erfolgte jedoch keine Fortschiebung, keine Translation, der Theilchen im 
Gelassrohre mehr, sondern die Indices in demselben documentirten die auf 
sie fortgeleitete Erschütterung nur durch oscillatorische Schwankungen. 
Diese Thatsache verdient umsomehr betont zu werden, als sie uns ein 
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Bild giebt, dass thatsächlich die Schädigung der Circulation in den ver¬ 
schiedenen Gefässgebieten eine verschiedene ist. Wird ja gewiss Länge 
und Kaliber der verschiedenen Gefässrohre, das relative Verhältniss des 
Kalibers des abgehenden Gefässes, der Winkel, unter welchem dasselbe 
abzweigt, die Nähe des Herzens, der Reichthum der collateralen Bah¬ 
nen, die Art des umgebenden Gewebes, der functionelle Zustand eines 
Organes, sowie die Stromgeschwindigkeit allein für diese Verhältnisse 
von Einfluss sein. 

Ueberblickt man die hier gewonnenen Erfahrungen, so haben -die¬ 
selben gezeigt, dass die Eintreibung der Luft in das linke Herz 
eine Steigerung des Blutdruckes bewirkt hat, als den Ausdruck 
eines vermehrten Widerstandes für die Herzarbeit, indem, wie wir dies 
eingehend auseinandergesetzt haben, der eingebrachte Fremdkörper ver¬ 
möge seiner physikalischen Eigenschaften den Druck nicht gleichmässig 
fortpflanzend nur unter erschwerter und verstärkter Arbeitsleistung end¬ 
lich fortgeschafft wird. Diese Steigerung des Blutdruckes war eine um¬ 
so kürzer andauernde, je mehr dieselbe durch Setzung des Widerstandes 
im Herzen allein bedingt war. 

Sic erfolgte nicht während oder etwa durch die Injection, sondern 
nach wenigen nahezu unveränderten Systolen, stufenweise mit kaum 
angedeuteten Diastolen. Erst unter der forcirten Herzarbeit, als deren 
Ausdruck ja die Blutdruckssteigerung und die beobachtete Beschleuni¬ 
gung des Pulses zu betrachten ist, wurde der Widerstand endlich über¬ 
wunden, die Luft wurde hinausgeschafft, der Ventrikel konnte wieder 
gespeist werden, sich wieder entleeren, Systole und Diastole treten im 
Pulsbilde wieder auf. Dies Bild wiederholte sich, wie wir gesehen 
haben, die ersten Male. Dann aber begann der Blutdruck nach der 
Injection von 10 cm 3 , nachdem somit 25 cm 3 Luft in Circulation waren, 
auf längere Zeit auf der Höhe von 190 mm stationär zu bleiben, es 
musste somit ein neues Moment hinzugetreten sein, wodurch der Blut¬ 
druck auf dem erhöhten Niveau gehalten wurde. 

Es ist da wohl nicht anzunehmen, dass das Kreisen der Luft in 
den grösseren Arterien, etwa durch vermehrte Reibungswiderstände, 
den Blutdruck auf dem Niveau erhalten konnte," sahen wir ja die 
Luft die Mcsenterialarterien ohne bleibende Störung wiederholt passi- 
ren. Die Luftmenge, die aber im Beginne nur eine sehr geringe war 
und ihrer Menge entsprechend nur einzelne Arterien und Capillargebiete 
derselben passirte, kommt jetzt in ein viel bedeutenderes, weit ver¬ 
zweigtes Capillarnetz, möglicherweise in das Capillarsystem des ge¬ 
summten Kreislaufes. Sie passirt selbst diese, um, wie die Seetion 
lehrt, in’s Venensystem überzutreten; aber der Durchtritt durch die 
engen Capillarröhren, umsomehr durch eine grosse Menge derselben 
mehr minder gleichzeitig muss den Blutdruck nothwendigerweise durch 
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die erhöhte Reibung der von Gasblasen unterbrochenen Blutsäule, durch 
den dadurch bedingten Widerstand in der Art beeinflussen, dass mit 
Rücksicht auf die Summirung der Einzelwiderstände derselbe ein erhöhter 
wird. Endlich ist noch die Dyspnoe des Thieres zu berücksichtigen. 

Dass die durch diese Widerstände erzeugte Blutdruckssteigerung 
keine bedeutendere ist, als man mit Rücksicht auf die Capillaritäts- 
gesetze der Physiker erwarten möchte, werden wir bei Gelegenheit 
der Injectionsversuche in die Aorta des Ausführlichen zu besprechen 
Gelegenheit haben und werden wir dort auch auf die Art der Passage 
der Luft durch die Capillaren der einzelnen Organe näher eingchen 
(S. 147). 

In Beziehung auf unsere beiden Versuche genügt cs uns hier fest¬ 
gestellt zu haben, dass die Luft die Capillaren zu passiren im 
Stande ist und das der Uebertritt derselben in’s rechte Herz erfolgte. 
Fragen wir uns unter Erwägung des Gesagten nach den Ursachen des 
letalen Ausganges bei diesen Thieren, so müssen wir vorerst, was den 
Versuch IX betrifft, Folgendes sagen: Der linke Ventrikel war im 
Stande die ihm durch die Lufteintreibung erzeugten Widerstände zu 
überwinden, er war im Stande durch vermehrte Arbeitsleistung, durch 
erhöhten Blutdruck die Circulation aufrecht zu erhalten und zwar dies 
nicht bloss in einzelnen Gefässgebieten bei durch den Eintritt von Luft 
ins Capillarsvstem etwa ausgeschalteten anderen Gefässbezirken, sondern 
im ganzen Körperkreislauf. Dadurch war die Passage der Gasblasen 
durch die Capillaren in’s System des rechten Herzens bedingt. Dieses 
seinerseits trieb nun schaumiges Blut durch die Lungen hindurch, wie 
uns der Befund in den Lungenvenen und im linken Vorhof lehrt, als 
deren Inhalt wir feinschauraiges Blut verzeichnet haben. 

Der linke Ventrikel also überwand die Widerstände, er contrahirte 
sich bis zum Schlüsse, wie dies auch der Contractionszustand desselben 
bei der Section zeigte; die Effecte der abnormen Füllung des rechten 
Ventrikels machten sich nunmehr geltend, einerseits dadurch, dass mit 
Zunahme der Luftmenge, die ihm die Venen mehr und mehr zuführten, 
er in seiner Thätigkeit mechanisch beeinträchtigt wurde, andererseits 
trieb er jetzt ein Blutgemisch durch die Lungen, welches nicht mehr 
die genügende respiratorische Oberfläche einnahm und auf diese Weise 
den Chemismus der Athmung schädigte und nun nicht mehr zur noth- 
wendigen Versorgung und Speisung des linken Herzens mit der ge¬ 
nügenden Blutflüssigkeit hinreichen konnte. 

Der Tod war hier nicht primär durch den linken, sondern durch 
die successiv zunehmende Schädigung des rechten Herzens und 
der Lungcnthätigkeit bedingt. Dass ein Hund bei der Injection von 
Luft in’s linke Herz thatsächlich nicht so sehr an den mechanischen 
Momenten, als vielmehr durch die bei Zunahme der Luftmenge mehr 
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und mehr die Oberhand gewinnenden vitalistischen Momente zu Grunde 
gellt, dafür sehen wir ein Beispiel in Versuch X. Hier würde es nach 
den ersten zwei Injectionen vielleicht gar nicht oder wenigstens nicht 
so rasch zum letalen Ausgang gekommen sein; die relativ geringe Luft¬ 
menge wäre mehr oder weniger symptomenlos, wie in anderen Fällen, 
in der Blutbahn gekreist, sie wäre theils resorbirt, theils durch die 
Lungen abgegeben worden. Aus mechanischen Gründen wäre durch 
das System des linken Herzens keine Schädigung des Mechanismus er¬ 
folgt. Erst mit der Zunahme der Luftmenge und der in weiterer Folge 
durch dieselbe gestörten Respirationsthätigkeit, der mangelhaften Spei¬ 
sung der nervösen Centren, der successiven Anämicsirung des vaso¬ 
motorischen Centrüms wäre der Tod eingetreten, der in unserem Falle 
dann rasch durch die endliche Injection einer grösseren Luftmenge in’s 
Herz herbeigeführt wurde, indem dasselbe diesen neuen Widerstand bei 
schon vorhandener Störung des Gleichgewichtes im ganzen Kreislauf¬ 
system, nicht mehr wegschaffen konnte. So blieb auch der linke Ven¬ 
trikel gebläht, wie die Section zeigte. Dass aber auch bei geringen 
Luftmengen, wenn es kurze Zeit nach der Injection zu einem relativen 
Ausgleich der Störung gekommen ist, trotz vielleicht erfolgender Re¬ 
sorption von Gas endlich beide Ventrikel der gesteigerten Anforderung 
auf die Dauer nicht mehr Genüge leisten können und endlich in ihrer 
erhöhten Arbeitsleistung erlahmen, darf nicht übersehen werden. Es 
darf ebenso wenig daran vergessen werden, dass infolge des Kreisens 
eines Blutluftgemisches die Functionen aller Organe leiden und in einem 
adynamischen Zustand (Jürgensen) sich befinden, der erst mit der all- 
mäligen Luftabgabe durch die Lungen sich bessern kann. Für das ge¬ 
nauere Verständniss müssen wir schliesslich noch fragen, wieso es hier, 
wie wir auch des Weiteren nach Injection in die Aorta sehen werden, 
zu einer Dehnung des rechten Ventrikels gekommen ist. 

Vergegenwärtigen wir uns hiezu nochmals den Versuch VIII. Der 
linke Ventrikel ist gebläht, der Zufluss aus den Lungen ins linke Herz 
ist dadurch erschwert, w r enn nicht unmöglich gemacht; es muss schon 
aus diesem Grunde zu einer Stauung des Blutes in den Lungen und 
rückläufig im rechten Ventrikel und in den grossen Venen kommen. Es 
wird Hyperämie in den Venen vorhanden sein. Der rechte Ventrikel 
wird durch Blut so lange dilatirt w-erden, bis der Abfluss ins linke Herz 
wieder frei geworden ist. Dies ist eine, wenn auch vorübergehende Art 
der Dilatation des rechten Herzens. 

Anders sind die Ursachen bei den Versuchen IX und X und den 
Aorteninjectionen. Wenn auch hier die Momente des behinderten Ab¬ 
flusses in den linken Ventrikel, wenigstens in der ersten Zeit nach der 
Injection von Bedeutung sein werden, so ist es hier vorwiegend die zu¬ 
nehmende Füllung des rechten Ventrikels mit Gas und die hiedurch 
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weiters geschaffenen Widerstände im Lungencapillarsystein, welche die 
Erweiterung des rechten Herzens bedingen und eine Blähung, eine Deh¬ 
nung seiner Wandungen herbeiführen. 

Es wird gewiss berechtigt sein anzunehmen, dass, während der 
Druck im Aortensystem wieder auf das normale Niveau oder ganz 
besonders dann, wenn derselbe unter den anfänglichen Stand gesunken 
ist, zu dieser Zeit der Blutdruck im rechten Herzen ansteigen wird, in¬ 
dem sich nunmehr die Schwierigkeit der Passage der Gasblasen für diesen 
geltend macht, und die Widerstände ausserdem hier zeitlich zunehmen, 
da die Füllung der Kammer von den grossen Venen her eine immer luft¬ 
reichere wird. Endlich erreicht die Füllung des rechten Ventrikels sowie 
der Luftgehalt der Lungencapillaren einen so hohen Grad, dass das 
rechte Herz nicht mehr im Stande sein wird, sich energisch zu contra- 
hiren, es wird eine Dehnung seiner Wandungen erfolgen, um so eher als 
ja der rechte Ventrikel gemäss seiner im Vergleiche zum linken Ventrikel 
etwa nur den dritten Theil repräsentirenden lebendigenKraft viel weniger 
im Stande sein wird, den Mehraniorderungen innerhalb so kurzer Zeit 
zu entsprechen. 

Die Dehnung wird keine acute, sondern eine allmälige 
sein. Dass neben den hier geschilderten die Thätigkeit des Herzens 
mechanisch schädigenden Momenten noch andere Factoren dieselbe 
beeinträchtigen können, wird nicht unbeachtet bleiben dürfen, wenn wir 
uns daran erinnern, dass ja stets die Möglichkeit besteht, dass grössere 
oder kleinere Gebiete des Coronarsystems ausser Ernährung gesetzt 
werden, wodurch der Herzmuskel functioneil geschädigt wird 1 ). Wenn 
wir uns des Ferneren erinnern, dass in Folge des Vorhandenseins eines 
Blutluftgemisches im Herzen feiner Blutschaum noch lange zwischen dem 
Netzwerk der Trabekeln steckt, so kann, nachdem die Hauptmasse der 
Luft bereits ausgetrieben wurde, dieser feine, schwer entfembare Schaum 
das Balkenwerk in seiner Contraction behindern. Der Contact von Luft 
mit dem Endocard und ein hiedurch bewirkter abnormer Reiz auf die 
Ilerzganglien, sowie die Temperaturveränderung im Ventrikelinnern beim 
Eintritt der Luft werden auch zu berücksichtigen sein. 

Bei Injection in die Aorta descendens (Versuch I, III, V, bei 
letzterem Injection in den centralen Stumpf der Art. cruralis) und zwar 
bei Eintreibung bedeutenderer Luftmengen, die beim Versuche I im Gan¬ 
zen 250 cm 3 , bei Versuch III 150 cm 3 und endlich bei Versuch V 
75 cm 3 betrug, woselbst in den beiden ersten Fällen der volle Spritzen¬ 
druck zur Anwendung kam, während im letzten Versuche auf grössere 
Zeitintervalle verthcilt und unter geringem Drucke injicirt wurde, sahen 


1) Man vergleiche hierzu auch die im Versuche X beschriebenen Ecchvmosen 
im Ilcrzlleisch. 
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wir constant den Tod eintreten, der jedoch nicht so rasch, wie bei Luft¬ 
eintreibung ins Herz, sondern erst nach einigen Minuten, wie bei den 
Versuchen I und III oder nach x / 4 —V 2 Stunde, wie beim Versuch V 
erfolgte. 

Das Sectionsresultat war in diesen Fällen übereinstimmend der 
Befund von Luft im arteriellen und venösen Gefässsystcm des 
grossen und kleinen Kreislaufes. 

Wie wir schon beim Versuche IX und X gesehen haben, ist somit 
hier die eingebrachte Luft, nur in noch viel ausgedehnterem Maasse als 
es dort der Fall war, von den Arterien in die Venen übergegan¬ 
gen und zwar ist dieser Uebergang nicht blos im Gebiete des grossen 
Kreislaufs, sondern auch im Stromgebiete des kleinen Kreislaufs 
erfolgt, indem schaumiges Blut und Luft in den Lungenvenen, dem lin¬ 
ken Vorhof und linken Ventrikel nachzuweisen war. 

Die Propulsionskraft des linken Herzens, das im Beginne durch 
eingedrungene Luft nicht geschädigt sein konnte — besonders, wenn wir 
uns an Versuch V erinnern — musste im Stande gewesen sein, die Luft 
durch die Verbindungen zwischen Arterien und Venen hindurchzutreiben, 
um dadurch das Venensystem und das rechte Herz mit Luft zu füllen. 

Berücksichtigen wir die grosse Menge der ins Venensystem und in 
alle Bezirke desselben übergetretenen Luft, so muss man wohl direct 
daran denken, dass dieser Uebergang nicht etwa durch präcapillare 
Anastomosen, wie sie ja für verschiedene Gewebsbezirke nach dem 
Resultate anatomischer Injectionsversuche angenommen werden dürfen') 1 2 ), 
auch nicht etwa nur an einzelnen Capillargebieten, sondern durch das 
gesammte Capillarnctz, an den einzelnen Organen höchst wahrscheinlich 
mit verschiedener Leichtigkeit rücksichtlich der Menge und der Rasch¬ 
heit des Durchtrittes erfolgt sei. 

Dass dies thatsächlich anzunehmen ist, dafür sprechen die Resul¬ 
tate der mikroskopischen Untersuchung der einzelnen Organe rücksicht¬ 
lich der Blutvertheilung ihres feineren Gefässsystems, die wir des Aus¬ 
führlichen beim Versuche I beschrieben haben. 

Wir haben dort betont, dass sich in den feinen Arteriolen und in 
den Capillaren im Gegensatz zu den gröberen oder feineren Venenstämm- 
chen nie die Luft in Form deutlich ausgeprägter Blasen oder Bläschen 
mit ihren charakteristischen Lichtbrechungsverhältnissen findet, niemals 
sieht man die Gasbläschen gleichsam schwimmend in der das Gefäss 
füllenden Blutmasse, es ist mehr das Bild vollständiger Anämie in den 

1) Hat in neuester Zeit sogar G. Gerard den höchst auffallenden Befund direc- 
ter Communicationen zwischen grossen venösen Arterien- und Venenstämmen an¬ 
gegeben. 

2) Embolia paradoxa die beim Offenbleiben des Foramen ovale cordis zu Stande 
kommt, und an dio ja auch gedacht werden musste, konnte ausgeschlossen werden. 

Zeitschr. f. kliu. Medici». 32. Bd. Supplement-Heft. jq 
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erstgenannten Gefässen das vorwaltende, indem das Blut, die Blutkör¬ 
perchen vollständig verdrängt sind, und an deren Stelle Gas getreten ist, 
was auch daraus zu ersehen ist, dass man sowohl an den feinsten Ar¬ 
terien, wie auch an den Capillaren das Lumen deutlich erhalten findet, 
die Wände nicht aneinander kleben und die Stämmcben den Eindruck 
prall gefüllter Röhren machen. Hie und da sieht man allerdings auch 
an den Arterien eine deutliche Abgrenzung der länglichen Luftsäulchen 
gegen die vorhandenen bluthaltigen Gefässabschnitte. Ganz denselben 
Befund konnten wir auch in den Lungencapillaren constatiren. 

Die Annahme, dass die Luft in diesen Versuchen das ge¬ 
summte Capillarsystem passirt hat, erscheint somit berechtigt. 

Welches aber waren die dynamischen Bedingungen, unter denen 
dieser Durchtritt erfolgt ist? Zu dieser Betrachtung müssen wir vorerst 
die Resultate der Blutdrucksmessungen zu Rathe ziehen, die wir bei 
Injectionen ins Aortensystera erhalten haben (Versuche II, IV und V). 


Tabelle II. 
Versuch IV. 


Injicirte 

Luftmenge 

cm 3 

Blutdruck 
vor der 
Injection 

Blutdruck 
nach der 
Injection 

! 

! 

Differenz 

Weiteres Verhalten des 
Blutdruckes. Anmerkung. 

30 

170—190 

sof.—200 

30 

Rasch auf 140—160. 

nach lOMinut. 




Schrei. 

30 

140—160 

160—180 

20 

120—140. 

30 

120—140 

160—180 

40 

Krämpfe 140—160. 

5 

— 

— 

— 

Lähmung. 



Versuch V. 


25 

170-190 

190—210 

20 

170-190. 

25 

170—190 

210 

40 

Abwehrbewegungen, 130 bis 



vorübergehd. 


150. 

15 

130—150 

180—200 

50 

Abwehrbewegungen. 160. 



vorübergehd. 



10 

160 

240 

80 

Vaguspulse todt. 


Ebenso, wie wir dies bei der Injection von Luft ins Herz gesehen 
haben, erfolgte auch hier nach der Injection von Luft ein Ansteigen des 
Blutdruckes. Wenn wir jedoch im Versuche IV. und V. vorstehender 
Tabelle die Effecte der ersten beiden Injectionen betrachten und nur 
diese können als der reine Ausdruck der Injection in der Aorta ange- 
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sehen werden, da ja später noch andere Momente den Blutdruck beein¬ 
flussen, so zeigt es sich, dass die Druckerhöhung eine viel geringere ist, 
als bei der Injection der Luft ins Herz, umsomehr wenn wir die Menge 
der injicirten Luft in Erwägung ziehen, eine Blutdrucksteigerung, die mit 
Rücksicht auf die Menge, verglichen mit Versuch X, nur einen Bruch- 
theil der dort erhaltenen ausmacht. 

Die Blutdrucksteigerung, wie sie in diesen beiden Versuchen, im 
Versuch IV nach der dritten, im Versuch V nach der dritten und vierten 
Injection eintrat, war in beiden Fällen eine bedeutendere als nach den 
beiden ersten Injectionen. Sie stellen uns aber nicht mehr blos die 
Effecte der Injection von Luft in einen bestimmten Abschnitt des Aorten¬ 
systems dar, sondern sind der Effect der Summe der neuerdings 
injicirten Luft plus der bereits im ganzen Kreislauf circu- 
lirenden. Sie können aber nicht einmal als der Effect dieser beiden 
Componenten allein betrachtet werden, sondern wir müssen von ihr die 
durch anderweitige Wirkungen der eingedrungen Luft verursachte Effecte 
(Krämpfe) in Abzug bringen. 

Was zunächst die ersten Injectionen in den Versuchen IV und V 
betrifft, so wurde die aus der Spritze austretende Luft durch den intacten 
Ventrikel in das Arteriensystem und von da gegen die Oapillarcn fort¬ 
geschafft. Wohin die Luft hierbei geführt werden kann, wird von ver¬ 
schiedenen Umständen abhängig sein. Nebst den anatomischen Verhält¬ 
nissen der Verzweigungsart der Aorta descendens, der dadurch bedingten 
Verschiedenheit im Abgänge der Gefässe, Neigungswinkel derselben zum 
Hauptstamme, werden die Form und Grösse der aus der Canüle austretenden 
Luftblasen, gewiss aber ihr relatives Grössenverhältniss zum Kaliber der 
einzelnen Gefässe die Momente sein, welche für die Wahrscheinlichkeit 
des Luftein tri ttes in das eine oder andere Capillargebiet. massgebend sein 
werden. Auch die Stromgeschwindigkeit in den einzelnen Aestcn wird für 
das Verhalten der Luft in den Capillaren, für die Raschheit des Durch¬ 
trittes durch dieselben, ebenso wie auch wieder die Beziehung zwischen 
Stromgeschwindigkeit und Kaliber des Gefässes, die ja für homonom 
verzweigte Arterien dem Quadrate des Radius des Gefässes proportional 
ist, von Bedeutung sein. Ebenso wird es nicht gleichgiltig sein, in welchem 
Sinne zur Stromrichtung die Injection gemacht wird (Vers. V. central- 
wärts in die Art. cruralis). Die schon angedeutete Beschaffenheit der 
einzelnen Organe wird durch die in Folge ihres Baues bedingten Ver¬ 
schiedenheiten gegenüber anderen Organen rücksichtlich des „Druckes, 
der Geschwindigkeit und der Durchflussmenge des Blutes in den Capil¬ 
laren“, wie dies jüngst Thoma präcisirt hat, die durch Eintritt von 
Luft in dieselben gesetzten Veränderungen verschieden gestalten. Für 
die Richtigkeit dieser Annahmen spricht u. A. dasjenige, was wir bezüg¬ 
lich des Lufteintrittes in die Portalvenen im Vergleich zu den Körpervenen 
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im Versuch X gesehen haben. Das sind die Bedingungen, unter welchen 
die eingebrachte Luftmenge das Capillarsystem der unteren Körperhälfte 
passiren und in das Venensystem eintreten wird. Das Gesagte voraus¬ 
gesetzt und in Erinnerung dessen, was wir bei Gelegenheit der Blut¬ 
drucksteigerung bei Herzinjection angeführt haben, erscheint uns die An¬ 
nahme, dass die Blutdrucksteigcruhg hier durch die Passage der Gas¬ 
blasen durch die Capillaren und der, wie uns die Physik lehrt, hierdurch 
nothwendig vermehrten Widerstände 1 ) erzeugt wurde, gerechtfertigt 

Aber dieser Ausdruck der Widerstände ist viel geringer ausgefallen, 
als man es nach den an starren Capillarröhren gewonnenen Erfahrungen 
erwarten sollte. 

Es wird wohl eine Retardation des Kreislaufes bedingt werden 
können, so dass die Uralaufszeit für ein bestimmtes Bluttheilchen eine 
grössere wird, eine Aufhebung der Translation derselben wird nur unter 
seltenen Umständen zu Stande kommen. 

Um einen Vergleich der Widerstände, wie sie durch zwischenge¬ 
lagerte Luft oder Fetttröpfchen in der lebenden Capillare erzeugt werden 
könnten, mit jenen zu haben, wie sie in capillaren Röhren unter der 
gleichen Voraussetzung zu Stande kommen, hat Weber folgenden Ver¬ 
such in Kürze raitgetheilt. 

„Eine U-förmig gebogene Capillarröhre wird mit ihren Enden nach oben mit 
zwei von 0 aufwärts in Millimeter getheilte Röhren zusammengeschmolzen, welche 
mit einem kleinen Trichter enden. Bei wässerigen Flüssigkeiten oder bei Quecksilber 
stellt sich die in die Röhren eingesogeno Flüssigkeit in einer messbar kurzen Zeit in 
beiden Röhren gleich. Bringt man jedoch in die Capillarröhre zwischen die Flüssig¬ 
keit einen oder mehrere Fetttropfen oder Luftblasen, so gelingt es erst unter einem 
gewissen sehr hohen Druck die Flüssigkeitssäule in der Capillarröhre in Bewegung 
za setzen oder sie durch dieselbe auf das gleiche Niveau zu bringen. Eine Luftblase 
vermag eine Hg-Säule von 130 mm, ein Fetttröpfchen eine von 90 mm Hg zu tragen. 
Bei fliessenden Flüssigkeiten ist die Hemmung natürlich geringer, aber immerhin be¬ 
deutend.“ 

Schon Jam in, dem wir eine Reihe der wichtigsten Untersuchungen 
über CapiJlarität verdanken, hat für die ruhende Flüssigkeitssäule im 
Capillarröhre nach zahlreichen Versuchen gezeigt, dass die Interposition 
von Gasindices „enorme“ Drücke erfordert, um die Flüssigkeitssäule in 
Bewegung zu setzen, dass ein Blutgemisch nur unter bedeutender Druck¬ 
zunahme in Capillaren weitergeschafft werden kann. 

Aus diesen sowie aus weiteren Erfahrungen der Physiker würde 
somit folgen, dass wir, diese Resultate auf die Passage durch die Capil¬ 
laren übertragen, sehr bedeutende Widerstände durch die Luftinjection 


1) So betont auch Jürgensen, dass die Capillaren dem Durchtritt der Luft 
bedeutenden Widerstand entgegensetzen, indem immer längere Zeit vergeht, ehe man 
in der Vene die Blasen der Luft sieht, die man in die Arterie injicirt hat. 
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gesetzt hätten, als deren Ausdruck eine ebenso bedeutende Drucksteige¬ 
rung hätte erfolgen müssen. 

Gerade diese unsere dirccten Versuche lehren uns aber, wie dies 
schon CI. Bernard betont hat, dass es durchaus nicht angeht, die für 
starre Capillarröhren gütigen Gesetze einfach auf die lebende Capillare 
zu übertragen, deren Elasticität sowie deren unter dem Einfluss vitaler 
Momente stehende Wandspannung auch nur annähernd zu bestimmen 
unmöglich ist. 

Die Annahme, dass der Druck bei Eintritt der Luft ins Capillar- 
svstem steigen muss, ist richtig; die Grösse dieses Anstieges vergleichs¬ 
weise bestimmen zu wollen, geht jedoch nicht an. 

Wir glauben, gezeigt zu haben, dass die Blutdruckssteigerung 
eine verhältnissmässig nur geringe, der dem treibenden Her¬ 
zen entgegengesetzte Widerstand ein aus mechanischen Grün¬ 
den nicht unüberwindlicher ist, und dass die schädlichen Folgen 
des Lufteintrittes ins Capillargebiet physiologische Ursachen haben. 

Wir glauben somit gezeigt zu haben, dass der Eintritt von Luft 
in die Capillaren im Allgemeinen keine Embolie derselben, 
keine Obstruction des Lumens und somit kein Sistircn der 
Circulation bewirkt, dass in Folge dessen die elastische Luftblase 
nicht einmal einem Fett- oder Paraffinembolus gleichzusetzen Ist, son¬ 
dern dass es nur ausnahmsweise und nur unter ganz bestimmten Be¬ 
dingungen zur Embolie des Capillarrohrcs mit Ischämie und consecutiver 
Necrosc des befallenen Bezirkes kommt. 

Kehren wir nach der Interpretation der Capillarwiderstände zu un¬ 
seren diesbezüglichen Versuchen zurück. 

Analog den Injectioncn von Luft ins Herz folgte den Blutdrucks¬ 
steigerungen nach den ersten Injectionen mehr minder rasch ein Ab¬ 
sinken unter oder auf den normalen Stand. Dass aber bei diesen Injec¬ 
tionen der Blutdruck auch nicht die Höhe erreichte, wie bei den Injectionen 
ins Herz selbst, ist abgesehen von den Wirkungen der acuten Dehnung 
der linken Kammer, die ihrerseits einen bedeutenden Widerstand in den 
Motor der Circulation setzt, darin zu suchen, dass Widerstände durch 
den Lufteintritt in dem ganzen Capillarsystem des Körpers geschaf¬ 
fen werden können, wärend bei Injection in einzelne Arterien oder in 
die Aorta descendcns eben nur Widerstände in deren Capiilargebieten 
gebildet werden. Das Ansteigen des Druckes nach den ersten Injec¬ 
tionen stellt uns somit den Durchtritt der Luftblasen durch die 
Capillaren, das Absinken auf die Normale die Ueberwindung 
dieses Widerstandes, die vollendete Passage vor. Natürlich 
muss auf die Menge der injicirtcn Luft und auf die Beschaffenheit der 
Capillargebiete insofern Rücksicht genommen werden, als es in einem 
spcciellen Falle ja denkbar ist, dass bei der Injection einer gegebenen 
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Menge ins Herz und der doppelten Menge in die Aorta descendens durch 
die Art der Vertheilung der Gasblasen in den einzelnen Capillargebieten 
im ersteren Falle, durch die Beschaffenheit und Füllungsweise im ande¬ 
ren Falle, der Blutdruck nach der Injection in die Aorta gleich oder 
sogar grösser sein kann, als bei Injection ins Herz. 

Aus den genannten Gründen wird auch der Abfall nach der Blut¬ 
druckssteigerung ein verschiedener sein müssen. Er wird im Allge¬ 
meinen um so grösser werden, je schlechter das Herz von den Venen 
aus gespeist wird; das rechte Herz wird somit, die gleiche Luftraenge 
vorausgesetzt, bei der Injection von Luft ins Herz und von Luft ins 
Aortensystem nahezu in der gleichen Weise geschädigt werden. Dies 
ergiebt auch die Vergleichung der Tabellen im Versuch X, IV und V. Die 
Blutdruckssteigerung, die in den beiden letzten Versuchen (IV und V) 
auf die letzte, resp. vorletzte und letzte Lufteintreibung folgte (Tabelle II) 
war eine bedeutendere, als die nach den ersten Injectionen. Die Er¬ 
klärung für das stärkere Ansteigen des Blutdruckes bei bereits ungün¬ 
stiger functionirendem Herzen glauben wir auf jene durch den Durchtritt 
der Luft durch die nervösen Centren ausgelösten Krämpfe der Extremi¬ 
täten, ganz besonders aber auf die erschwerte hochgradig dyspnoischc 
Athmung beziehen zu müssen, wofür auch der Umstand spricht, dass 
die Drucksteigerung, wenigstens beim Versuch V eine vorübergehende, 
dem Aufhören der Krämpfe rasch folgende war. Den aber hierauf im 
Vergleiche zu den Herzinjectionen erfolgenden geringeren Druckabfall 
wird man auf Vorgänge in der Lunge, auf die Beeinträchtigung ihrer 
Function und einer dadurch bedingten Reizung des vasomotorischen Cen¬ 
trums, Contraction der kleinen muskelreichen Arterien, auf Stauung in 
den Venen vorwiegend zu beziehen haben. 

Hiebei darf auch nicht vergessen werden, dass die Luft vermöge 
ihrer Zusammensetzung chemisch den Gasgehalt des Blutes wird ver¬ 
ändern können, indem sich Wechselwirkungen zwischen der eingedrun¬ 
genen Luft und den Blutgasen einstellen. Dem Stickstoff der einge¬ 
drungenen Luft glauben wir ebenso, wie P. Bert und seine Schule, nur 
eine mechanisch wirksame Rolle zuschreiben zu müssen 1 ). 

Die Bildung von Thromben im Blute, sowie andere Gerinnungser¬ 
scheinungen konnten wir in den Gefässen nie constatiren. 

Man muss sich auch dabei vor Augen halten, dass die Füllung des 
gesamraten Blutgefässsystems durch die eingebrachte Luft vermehrt wurde. 

Wenn die Vermehrung des Gefässinhalts auch für diese beiden Ver¬ 
suche weniger in Betracht kommt — es handelt sich um eine Inhalts¬ 
zunahme von 95 resp. 75 cm 3 Luft von Körpertemperatur — so kann 


1) Der Stickstoffgehalt der injicirten Luft ist nahezu dem gleich, wie er in dem 
nach der Decompression freiwerdenden Gasgemisch vorhanden ist. 
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sie als ein den Blutdruck beeinflussender Factor nicht umgangen werden 
in den Versuchen I, II und III, in denen Mehrfiillung des Gefässsystems 
von 250, 170 und 150 cm 3 erzeugt wurde. 

Für den Versuch I ergiebt dies, einen ca. 7 kg schweren Hund 
vorausgesetzt (ca. 540 -J- 250 cm 8 ), eine Volumszunahme des Gcfäss- 
inhaltes um fast die Hälfte des normalen. 

Dass die Schädigung der Lunge im Versuche V bereits eine bedeu¬ 
tende war, geht daraus hervor, dass die weitere Injection von 10 cm 3 
in die Arteria cruralis genügte, um nunmehr nach einer bedeutenden 
Blutdruckssteigerung um 80 mm den Blutdruck unter Vaguspulsen bis 
zur Abscissenaxe zum Absinken zu bringen. Es war also hier vorwiegend 
das Moment der Erstickung, welches den letalen Ausgang bedingte, wie 
die Section durch Hyperämie der Abdominalorgane, die strotzende Fül¬ 
lung der grossen Venenstämme, sowie die pericardialen Ecchymosen zeigte. 

Der Hund im Versuche IV vertrug die grossen Luftmengen, ohne 
so rasch eine Schädigung seiner lebenswichtigen Functionen erlitten zu 
haben, er starb erst, nachdem sich bei ihm durch locale Läsionen be¬ 
dingte Symptome eingestellt hatten. 

Eine besondere Discussion bedarf der Versuch II, bei welchen in 
die Arteria carotis injicirt wurde. Hier erfolgte nach den beiden ersten 
Injectionen von je 35 cm 3 Steigerung des Blutdruckes um ein Geringes, 
wie wir nunmehr annehmen können als Effect einer erfolgten Capillar- 
passage. Die zum Zwecke des Studiums der Wirkung grosser, plötzlich 
injicirter Luftmengen in die Aorta rascher vorgenommene Injection von 
100 cm 3 ergab ein Ansteigen des Druckes um 40 mm, dem jedoch 
bald darauf ein Sinken des Zeigers auf die Abscisse folgte. Schon nach 
Beendigung des Versuches konnten wir uns den so rasch erfolgten Tod 
nicht mehr als durch die Einschaltung der Widerstände in die Aorta 
descendens und ihre Folgen verursacht denken, sondern mussten an¬ 
nehmen, dass bei der forcirten Injection Luft direkt in den linken Ven¬ 
trikel eingetreten war. Thatsächlich bestätigte die Section, welche den 
linken Ventrikel stark gebläht, mit Luft gefüllt, den rechten von nor¬ 
maler Beschaffenheit zeigte, diese Annahme. Es fällt diese Erklärung 
der Todesursache mit der im Versuch VIH zusammen. 

Gehen wir nunmehr auf die Versuche I und III über, bei welchen 
grosse Luftmengen rasch hintereinander ins Aortensystem injicirt wurden. 
Diese Versuche lieferten uns neuerdings in hervorragender Weise den 
Beweis, dass die Passage von Luft durch die Capillaren des 
grossen und kleinen Kreislaufes möglich sei, wie dies Jürgensen 
postulirt hat. In beiden Fällen konnte der anfangs intacte linke Ven¬ 
trikel mittelst vermehrter Arbeitsleistung die Capillarwidcrstände über¬ 
winden, und seine Kraft gegenüber einer grossen, plötzlich eingetriebenen 
Luftmenge geltend machen. Wenn er, wie wir dies bereits besprochen 
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haben, in weiterer Folge geschwächt wurde und in seiner Kraft erlahmte, 
so ist es gerade in diesen Fällen der geschädigte rechte Ventrikel, 
welcher das Svmptomenbild beherrscht und dessen Ausserfunctionssetzung 
als die eigentliche Todesursache angesehen werden muss. Wir haben 
oben eingehend die Passage der Luft durch die Capillaren erörtert, wir 
haben die Momente discutirt, welche bei Luftinjection |ins Arteriensystem 
eine Dehnung und Blähung des linken Ventrikels veranlassen. Es er¬ 
übrigt uns nur noch, auf die Störungen der Lungenthätigkeit, auf die 
unter diesen Verhältnissen erfolgende Blutvertheilung im Organismus 
näher einzugehen. 

Anfangs wird der linke Ventrikel zu einer Zeit, wo ein Lufteintritt in 
die Herzcoronargefässe noch nicht eingetreten sein kann, seinen schaumigen 
Inhalt durch die Lungencapillaren treiben. Es wird somit nicht mehr Blut, 
sondern Blut mit Luft gemischt oder reine Luft allein, ebenso wie in 
den anderen Organen, in den Lungencapillaren kreisen, es wird der re¬ 
spiratorische Gasaustausch, wenn auch nicht ganz aufgehoben, so doch 
bedeutend vermindert und vielleicht geändert werden, indem durch die 
geringere Blutfüllung der Lungen die respiratorische Oberfläche ver¬ 
kleinert wird und dadurch einerseits die OxydationsVorgänge des Blutes 
leiden und die Kohlensäureabgabe nicht genügend vor sich gehen wird. 
Die Lunge wird des Ferneren durch Füllung ihrer Capillaren mit den 
schwerer fortzuschaffenden Luftblasen in einen Zustand der Blähung 1 ) 
versetzt werden, welcher an und für sich, sowie durch die Erschwerung 
der exspiratorischen Verkleinerung den alveolaren Gaswechsel beeinträch¬ 
tigen wird. Es wird dadurch, je mehr sich dieser Zustand mit der 
Anhäufung der Luft im Lungenkreislauf ausbilden wird, die inspira¬ 
torische Saugkraft der Lunge sich vermindern und dadurch rückläufig 
die Entleerung der grossen Venenstämme behindern. 

Dass auch direkt das Vorhandensein von Luft in den Gefässen der 
Lunge auf die Nervenendigungen des Vagus von Einfluss sein kann, dafür 
finden wir vielleicht einen Hinweis in den anfänglichen maximalen In¬ 
spirationsbewegungen des Thorax, wenn wir dieselben nicht etwa aus 
einer direkten Reizung der Medulla oblongata durch die Luftblasen, durch 
eine anämische Reizung derselben und durch Zunahme der Veno- 
sität des Blutes erklären wollen. 

Das Moment der Stauung im Venensystem führt uns indirekt auf die 
Frage, wo sammelt sich der Hauptmasse nach das Körperblut an, da 
wir doch die Abdominalorgane, sowie die Lungen in der Mehrzahl der 
Scctionen anämisch finden? Berücksichtigen wir hier bei die fast voll¬ 
ständige Blutleere des Arteriensystems, so werden wir direkt hingeführt 


1) Ein Zustand, der sich auch nach der Section darin äussert, dass die Lunge 
schwerer und nur allmälig coUabirt. 
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anzunehmen, dass sielt das Blut in den grossen venösen Bahnen finden wird. 
Thatsäehlich ergiebt die Section eine vermehrte Blutfüllung und Erweite¬ 
rung der grossn Venenstämrae, eine vennehrte Füllung der venösen Schädel¬ 
sinus. Das gegenüber dem an und für sich schwächeren rechten Herzen 
nur wenig geschädigte linke Herz treibt die Blutmenge in das Venen¬ 
system hinüber und wir haben die Hyperämie desselben somit nicht nur 
als eine rückläufig von der Lunge aus bewirkte, sondern als eine 
mechanisch active vom linken Ventrikel aus bewirkte aufzufassen. 
Der Unterschied der fast blutleeren Arterien gegenüber den strotzend 
mit Blut gefüllten Venen tritt bei der Section deutlich hervor, ein Gegen¬ 
satz, den schon Feltz betont. 

Wir haben gesagt und dies lehren auch fast ohne Ausnahme die 
Sectionsbefunde, dass die Lungen anämisch, mehr minder gedunsen 
sind und auf der Schnittfläche keine seröse Flüssigkeit entleeren. Es 
wird uns dies aus dem oben Gesagten ohne weiteres verständlich. In 
einem Falle jedoch konnten wir das Vorhandensein von secundären 
Läsionen, das Vorhandensein von Hämorrhagien in der Lunge neben 
vorhandenem Blutgehalte an einzelnen Stellen derselben constatiren. Wir 
müssen uns das so deuten, dass die Ueberschwemmung der Lungen- 
capillaren mit Luft in nicht alle Bezirke der Lunge gleichmässig er¬ 
folgte, dass somit an verschiedenen Stellen derselben ungleiche Strom¬ 
bedingungen herrschten, dass cs an der Stelle der späteren Hämorrhagie 
zur Embolie mit folgender localer Drucksteigerung, Hyperämie und Trans¬ 
sudation gekommen w r ar. Gewiss wird dieses Ereigniss bei so grossen 
Mengen injicirter Luft ein seltenes sein. 

Aus der erwähnten massenhaften Füllung der Lungencapillarcn mit 
Luft wird es uns auch anderseits verständlich, dass es nur ganz aus¬ 
nahmsweise zur Ausbildung von Lungenödem kommt. Es ist in der 
Lunge nicht die Flüssigkeitsmenge vorhanden, welche aus dem Blute in 
die Alveolen und das intraalveoläre Bindegewebe austreten müsste, um 
Oedem zu erzeugen; auch wäre bei dem rasch eintretenden Tode in den 
beiden in Rede stehenden Versuchen die Zeit zur Ausbildung des Oedems 
eine zu kurze. Im Versuche II jedoch, in welchem das Thier länger 
gelebt hatte, war es zu Lungenödem gekommen. 

Das Erstickungsbild in den Fällen von Luftembolie unterscheidet 
sich mithin schon durch das Fehlen der Lungenhyperämie, des Lungen¬ 
ödems und der Ecchymosen der serösen Häute von dem Erstickungs¬ 
bilde aus anderen Ursachen. 

Dass sich bei Injection dieser bedeutenden Luftmengen Störungen 
des nervösen Centralapparates nicht geltend machen, sondern dass die 
Schädigungen des Circulations- und Respirationsapparates allein den Tod 
bedingen werden, ist selbstverständlich. 

In denjenigen Fällen, bei denen es sich um die Injection geringerer 
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Luftniongen in die Aorta handelt, wovon wir aus unserer Versuchs¬ 
reihe die Experimente YI. u. VII. herausgegriffen haben, in dem einen 
Falle betrug die Luftmenge 40, in dem anderen 20 cm 8 vorsichtig und 
langsam in mehreren Zeiträumen injicirt, kann als charakteristisch das 
Zurückweichen schwerer Allgemeinerscheinüngen, das Hervor¬ 
treten von auf bestimmte Gebiete begrenzten Störungen be¬ 
zeichnet werden, die immer erst einige Zeit nach der Injection auf- 
treten. 

Ausserdem wird hier die Ernährung der Gewebe, die Art ihrer 
Versorgung mit Sauerstoff in Erwägung gezogen werden müssen, denn 
man wird wohl anzunehmen haben, dass die in den Capillaren circu- 
Jirende Luftmenge die intracelluläre Athmung verändern, wenn nicht 
gar vorübergehend aufheben wird und durch die veränderten osmotischen 
Druckverhältnisse die Gasspannung in den Geweben beeinflussen wird. 
Diese Läsionen werden hier, wie wir gleich des Näheren besprechen 
wollen, in der Regel nicht durch das Bild der Asphyxie getrübt, wenn 
es auch Vorkommen mag, dass ab und zu Dyspnoe oder Störungen von 
Seite des Herzens sich geltend machen. Ein solches Bild bot der 
Hund im Versuche IV., woselbst die Menge der injicirten Luft 95 cm 3 
betrug. 

Diese localen Störungen sind es ja gerade, welche die Wirkungen 
des Vorhandenseins von Luft im Arteriensystem 1 ) am klarsten und 
prägnantesten vom Vorhandensein von Luft im rechten Herzen unter¬ 
scheiden, bei welchen ja selbst bei kleinen Luftmengen immer All¬ 
gemeinerscheinungen die Symptome einleiten, wenn es auch bei ar¬ 
terieller Luftembolie im weiteren Verlauf schon durch den Sauerstoff¬ 
mangel im Blute und- behinderte Speisung der lebenswichtigen Centren 
zum letalen Ausgang kommen kann. 

So sahen wir im Versuche VI nach einer wenn auch kurzen Pause 
nach der Injection, plötzlich die heftigsten Manegebewegungen, 
Streckkrämpfe mit nachfolgender Lähmung aller vier Extremitäten 
eintreten, ohne dass während und selbst eine halbe Stunde nach den¬ 
selben bedrohliche Erscheinungen von Seiten der Lungen und des Herzens 
sich geltend machten. Nachdem die Lähmung vollständig geworden 
war, stirbt das Thier unter den Erscheinungen von Lungenödem. — Im 
Falle VII., wo es sich um die Injection einer noch geringen Luftmenge 
von nur 20 cm 3 Luft handelte, konnte nicht nur das Ausbleiben 
aller Lungen- und Herzstörungen beobachtet werden, indem sieh 
das Thier vollständig erholte, sondern sogar die einige Zeit nach der 
Injection aufgetretene Paraplegie war nur eine vorübergehende. 
Im Versuche IV. traten im Gefolge der Eintreibung von 90 cm 3 nach 

1) Couty’s passage dans les capillaires de l’6conomie. 
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vorübergehender Dyspnoe und nachdem das Thier schon früher bewusst¬ 
los geworden war, Streckkrämpfe in allen vier Extremitäten 
auf. Nach weiterer Injection von 5 cm 3 zeigte das Thier spastische 
Lähmung aller vier Extremitäten. 

Es handelt sich also in diesen Fällen um Embolien von Luft in 
das Centralnervensystem, die in den beiden Fällen IV. und VI. 
eine ausgebreitete, von Reizerscheinungen eingeleitete bleibende Störung 
der betreffenden Theile herbeiführte. Im anderen Falle war es jedoch 
trotz der anfangs manifesten Lähmungserscheinungen, sei es durch 
rasche' collaterale Versorgung, sei es durch rasches Nachströmen von 
Blut in die luftgefüllten Capillaren, durch Wiederherstellung der Ge- 
websernährung bei intacter Herzkraft zur Beseitigung der embolischen 
Störungen, zur vollständigen Restitution gekommen. 

Die Gasblasen passirten also die Capillaren des Rückenmarks 
nicht ohne Spuren ihres Durchganges zurückzulassen. Es waren Ver¬ 
änderungen, die bei geringer Ausdehnung und ungeschwächter Herz¬ 
kraft, in dem einen Falle bloss vorübergehende Störungen der Circu- 
lation und Ernährung, also Ischaemie herbeiführten, in den anderen 
Fällen war es aber zu den weiteren Folgen der Ischaemie, zu Gewebs¬ 
zerstörung, zur Nekrose mit ihren gleichzeitigen und secun- 
dären Begleiterscheinungen und somit zur bleibenden Ver¬ 
änderung in einem grösseren Abschnitte des Rückenmarkes 
gekommen. 

Nach arterieller Luftembolie finden wir demgemäss klinisch ver¬ 
schiedene Befunde. Die Reflexe können vermindert, erloschen oder ge¬ 
steigert, die Sphincteren können spastisch oder gelähmt sein und die 
Athmung durch Krämpfe des Diaphragma beeinflusst werden. Meist 
waltet aber das Bild der Paraplegie der unteren Extremitäten mit 
selten auftretender gleichzeitiger Paralyse von Blase und Rectum vor, 
welch’ letzteren Befund wir nur einmal beobachten konnten. 

Wir werden noch des Ausführlichen Gelegenheit haben auf diese 
Verhältnisse einzugehen und werden wir am anderen Orte die anatomi¬ 
schen Veränderungen schildern, welche wir bei der Untersuchung der 
Rückenmarke (Versuche IV und VI) fanden, ebenso wie wir dort auf 
die Ursache der Prädilection der Embolien im unteren Dorsalmark, so¬ 
wie auf die Seltenheit von Luftembolien ins Gehirn zurückkommen werden. 

Aus dem früher Gesagten geht femers hervor, dass es für den Ex¬ 
perimentator schwer ist, nur locale Störungen bezw. solche im Rücken¬ 
mark allein zu erzeugen, um dieselben einer weiteren Beobachtung zu¬ 
zuführen. Denn wenn man auch 20 cm 3 , als äusserste Grenze 40 cm 3 
Luft zu einem solchen Versuche verwendet, so können sich doch be¬ 
reits bei dieser Luftmenge schwerere allgemeine Schädigungen ausbilden, 
welchen das Thier dann doch rascher erliegt, andererseits kann es ge- 
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schehen, dass aus, für den einzelnen Fall nicht näher bestimmbaren 
Ursachen die Lufteintreibung ohne weitere Folgen ertragen wird, wie 
wir dies auch beobachten konnten. Aus dem erst angeführten Grunde 
ist es daher schwer, die Yersuchsthiere längere Zeit am Leben zu er¬ 
halten, um die weiteren anatomischen Veränderungen zu verfolgen. Lei¬ 
der gelang es uns nicht ein Versuchsthier über die Dauer eines Tages 
hinauszubringen. Bei weiters dahin zielenden Versuchen wird man auch 
den Keimgehalt der Injectionsluft zu berücksichtigen haben und eine auf 
diese Art mögliche Infection des Organismus dadurch ausschalten müssen, 
dass man mit zuvor sterilisirter Luft operirt. 

Gehen wir nunmehr, nachdem wir über das gesammte Versuehs- 
material verfügen, noch auf einige Momente des Näheren ein, welche 
bisher keine schärfere Betonung erfahren haben. 

Vor Allem scheint uns nicht genügend hervorgehoben zu sein, dass 
die Luft nicht blos in die Lungencapillaren eintritt, sondern 
dieselben unter nahezu ähnlichen Verhältnissen wie die Kör- 
percapillaren thatsächlich passirt. Wir weisen diesbezüglich noch¬ 
mals auf die in den entsprechenden Versuchen angegebene Füllung der 
Lungenvenen mit Gasblasen, ganz besonders aber auf die Dehnung und 
strotzende Füllung des linken Vorhofes mit einem Blutluftgemisch hin 
und beweisen diesen Durchgang ferner noch durch das Ausschliessen der 
Möglichkeit einer Insuffieienz des linken Ostium atrioventiculare bei 
Injection in die Aorta dcscendens. 

Nun noch einiges zusammenfassend über das Prävaliren der ein¬ 
zelnen Schädigungen und in deren Gefolge der Symptome rücksicht¬ 
lich Menge und Art der Injection, noch einige Bemerkungen über den 
möglichen Ausgleich der Störungen und die thatsächlichen gegenüber den 
klinisch zu beobachtenden Terminalerscheinungen. 

Im Allgemeinen können wir nunmehr sagen, dass ceteris paribus 
Injection von Luft ins linke Herz für das Leben gefährlicher 
ist, als die gleiche Injection in die Aorta. Im ersten Falle wird 
es das Prävaliren rein mechanischer Momente im linken Kreis¬ 
lauf sein, welche den Tod durch Syncope veranlassen, im zweiten 
Falle werden die mechanischen Störungen des rechten Herzens plus der 
durch Ausserfunctionsetzung der Lunge bedingten also die Circulations- 
störung im kleinen Kreislauf, diejenigen sein, unter deren prä- 
valirenden Symptomen das Thier stirbt. 

Die rein nervösen Störungen und die durch sie bedingten Effecte 
werden um so mehr hervortreten und das Leben bedrohenden Einfluss 
gewinnen, je geringer mechanische Schädigungen des Circulationsappa- 
rates sich ausgebildet haben. 

Wir werden es in einem speciellen Falle, vergleiche Versuch VI, 
nicht mit einem primären Herztod (klinisch ungestörte Herzaction, regel- 
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massiger Puls), sondern mit einem bereits durch die embolisehen 
Vorgänge bedingten zu thun haben. 

Die nervösen Störungen werden um so enger begrenzte sein, je 
kleiner das Capillargebiet ist, in welches man die Luft injicirt hat, so 
dass Feltz bei Injection von Luft in ein Collateralgefäss der Carotis 
neben psychomotorischen Lähmungen, automatische Lauf- und Gangbe¬ 
wegungen, Ergriffensein der Sinnesorgane (einer seiner Hunde war drei 
Tage blind) beobachten konnte. 

Rücksichtlich der Menge der injicirten Luft werden bei Injection 
ins Herz die Schäden mit der Abnahme der Luitmenge für den Herz¬ 
muskel selbst, für das Pumpwerk der Circulation, zurücktreten, der 
Hund wird sich in weiterer Folge so verhalten, als ob man in die Aorta 
descendens injicirt hätte. 

Die Schädigungen der Injection in die Aorta descendens 
selbst werden direct eine Function der Menge der Luft und 
der Raschheit der Injection darstellen. 

Bei geringer Menge werden die nervösen Störungen, bei grösseren 
Luftmengen die Asphyxie das klinische Bild beherrschen. 

Was somit die Prognose quoad vitam betrifft, so wird dieselbe 
im Allgemeinen bei geringer Menge eine um so günstigere sein, je 
weniger primär das linke Herz geschädigt wurde. Die Hunde in den Ver¬ 
suchen z. B. H und V wären möglicher Weise nicht gestorben, wenn man 
die Lufteintreibung früher unterbrochen hätte. Von den gesammten ein- 
gehends besprochenen mechanischen Verhältnissen wird es abhängig sein, 
ob der rechte Ventrikel oder der linke Ventrikel zuerst bei fortschlagen¬ 
der anderer Kammer zum Stillstand kommt. 

Bei grossen Luftmengen, ins linke Herz injicirt, wird es zum pri¬ 
mären Stillstand dieses Ventrikels, nach der Injection von Luft in 
die Aorta descendens aus den geschilderten Bedingungen zum 
primären Stilstand des rechten Ventrikels kommen uud wir 
werden dann nahezu analoge Verhältnisse finden, wie sie durch die Ein¬ 
treibung von Luft in die Vena jugularis gesetzt werden und der klini¬ 
schen Beobachtung bekannt sind. 

Wenn man daher nach diesen Beobachtungen für das Eindringen 
grösserer Luftmengen ins rechte Herz einen primären Herzstillstand, 
Syncope aufstellt, so wird derselbe nur unter besonderen Umständen als 
ein primärer Stillstand des ganzen Herzens aufgesetzt werden dürfen, 
und es liegt kein Widerspruch darin, wenn manche Autoren angeben, 
dass primärer Stillstand der Respiration eintrete, da ja noch der Puls 
als Beweis des functionirenden Herzens in der Arteria radialis zu füh¬ 
len ist. Sie haben nur den Puls des linken Ventrikels gefühlt, 
sie konnten nur für die Thätigkeit dieses den Beweis erbringen, wäh¬ 
rend gleichzeitig der rechte Ventrikel bereits zu functioniren 
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aufgehört hat. Dass ein Weiterschlagen des linken Ventrikels mit 
Stillstand des rechten möglich ist, darauf hat ganz besonders Kundrat 
hingewiesen, indem er bei der Section von Fällen operativer Luftembolie 
betonte, dass der Kliniker den Puls eben nur des linken Herzens ge¬ 
fühlt hätte, wofür ja der Contractionszustand des linken Ventrikel, so¬ 
wie die Blähung des rechten Herzens und die durch diese bedingte 
primäre Asystolie desselben spricht. Weiss man ja auch andererseits, 
dass der rechte Ventrikel pulsiren kann, wenn der linke Ventrikel 
durch mechanische Insulte zum Stillstand gebracht wird. Endlich hatten 
wir noch Gelegenheit, uns von dieser Thatsache direkt zu überzeugen, 
indem wir bei sofort nach der Decompression, d. h. bei rascher Herab¬ 
setzung des bedeutend gesteigerten Atmosphärendruckes, dem 
das Thier ausgesetzt war, vorgenommener Scction, bei der wir ja meist 
auftretenden Blähung des rechten Ventrikels ein Fortpulsircn der linken 
nicht geblähten Herzkammer beobachten konnten. 

Dass für das Zustandekommen des Todes, sowie der verschiedenen 
Symptome gewiss noch verschiedene schwer zu determinirende Momente 
maassgebend sind, dass noch unbekannte regulatorische Vorrichtungen 
in Betracht kommen werden, die das gestörte System auf den früheren 
Zustand zu bringen streben und die in günstigen Fällen die normale 
Potentialdifferenz zwischen Arterien und Venensystem wiederherstellen 
können, dafür spricht die Inconstanz der Befunde bei geringen Luftroengen, 
es kann, wie P. Bert betont, durch zufällige Umstände auch bei unbe¬ 
deutenden Luftmengen im Blute zu folgeschweren Läsionen kommen. 
Es wird nicht zu bezweifeln sein, dass die Contractionskraft und der 
Zustand des Herzens (Fettherz), sowie andere individuelle Momente von 
Bedeutung sein werden. 

Ob endlich der heftige Schmerz, der sich durch den charak¬ 
teristischen Schrei des Thieres docuraentirt, local von den Gefässen aus¬ 
gelöst wird oder bereits als centrales Reizungssymptom aufzufassen ist, 
lässt sich nicht mit Sicherheit angeben. Für die erste Erklärung spricht, 
und dies ist in der Mehrzahl der Versuche der Fall, das sofortige Auf¬ 
treten nach der Injection, für die andere Erklärung das Auftreten der 
Schmerzäusserung einige Secunden nach der Lufteintreibung, wie im 
Versuch IX. 

Fassen wir alle unsere Versuchresultate zusammen, so glauben 
wir als wichtigstes Ergebniss derselben den endgiltigen Be¬ 
weis dafür erbracht zu haben, dass die Passage von Luft 
durch das Capillarsystem möglich ist und ein Kreisen von Luft 
im Gefässsystem stattfinden kann. Wir haben durch unsere Injec- 
tionen in das System des linken Herzens gezeigt, dass es am 
lebenden Thier gelingt, den ganzen Kreislauf mit Luft zu 
füllen und dass diese Füllung durch das Passiven der Gas- 
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bl äsen durch das Capillarsystem des grossen Kreislaufes und 
das Capillarsystem des Lungenkreislaufes bewirkt wird. 

Der Grund, dass es uns gelungen ist, nunmehr mit Sicherheit den 
Durchgang der Luft durch die Capillaren zu bewerkstelligen, der von 
manchen Autoren für einzelne Fälle zugegeben, von andern aber immer 
wieder bestritten oder als nur für gewisse Capillargebiete möglich aner¬ 
kannt wurde, liegt gewiss darin, dass bei der Luftinjection ins Arte¬ 
riensystem, wenigstens im Beginn, das linke Herz, die Haupt¬ 
treibkraft der Circulation, bei normaler Füllung der Coronar- 
gefässe des Herzens nicht geschädigt wurde, dass die einge- 
brachte Luftmenge somit in Folge dieses Intactseins des 
Herzens durch die Capillaren getrieben werden konnte. 

Bei der Luftinjection in die Venen wird vorerst der rechte 
Ventrikel, der ja an und für sich schwächer ist, geschädigt, 
er schädigt dadurch sozusagen gleichzeitig den linken Ven¬ 
trikel, und es sind nun nicht mehr die günstigen Bedingungen 
gegeben, welche für die Passage vor Luftblasen vorhanden 
sein müssen. 

Wenn daher P.Bert von der Seltenheit des Befundes von Luft im linken 
Ventrikel nach Injection ins rechte Herz überrascht annimmt, dass die Gas¬ 
blasen bereits in die Arterien getrieben worden seien und er sie deshalb im 
linken Herzen nicht mehr findet und anderseits sich nicht erklären kann, 
wieso es, wenn der Durchgang durch die Capillaren möglich wäre, zu An¬ 
häufung im rechten Ventrikel kommt, so können wir nunmehr sagen, dass 
die Kraft des rechten Ventrikels nicht genügt hatte, die durch 
die Vena jugularis eingebrachte Luftmenge durch die Lungen¬ 
cap illaren zu treiben — er konnte sie daher im linken Herzen nicht 
wiederfinden. Der Durchtritt wäre jedoch erfolgt, die Gasblasen hätten 
im Ventrikel nachgewiesen werden können, wenn die gleiche Luftmenge 
in die Aorta injicirt worden wäre, da der rechte Ventrikel nun nicht 
reine Luft in grösseren und kleineren Blasen, sondern eine gröbere und 
feinere Blutluftemulsion, also eine seiner normalen Flüssigkeitsfüllung 
adaequaterc Speisung erhält. 

Endlich haben wir noch zeigen können, dass die ins Gefäss- 
system eingebrachte Luft unter erhöhtem Luftdruck und nach¬ 
folgender langsamer Decompression rasch resorbirt und elimi- 
nirt werden kann, und die Abgabe derselben durch Respiration 
eines stickstoffarmen Gasgemisches (Bert) bedeutend erleich¬ 
tert werden kann. 

Das gesammte experimentell gewonnene Erfahrungsmatcrial, ganz 
besonders aber der Vergleich der Effecte der primären Lufteintreibung 
ins rechte Herz mit der secundär in dasselbe erfolgenden, wie sie 
durch die Lufteintreibung ins Aortensystem erzielt wird, zu- 
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sammengehalten mit den Wirkungen, die der Luftinjection ins System 
des linken Herzens allein zukommen, wird für das Verständniss 
jener Fälle von Wichtigkeit sein, in denen es zur spontanen Gas¬ 
entbindung, sei es im ganzen Blutstrome, sei es in einzelnen Ab¬ 
schnitten desselben, gekommen ist. Es werden daher die Resultate 
der Untersuchung ein erhöhtes klinisches Interesse beanspruchen 
können 1 ). 

Im grossartigsten Maassstabe erfolgt die Gasentwicklung, wenn auch 
nicht in allen Stromgebieten gleichzeitig und in verschiedener Stärke, wie 
wir dies am anderen Orte ausführlich besprechen werden, in jenen Fällen, 
wo der Organismus plötzlich aus einem bedeutend erhöhten in einen 
relativ niedrigen äusseren Luftdruck gebracht wird, wobei die entsprechend 
dem erhöhten Drucke mehr absorbirten Gase aus den Körpersäften, vor¬ 
züglich aus dem Blute frei werden. 

Aber auch für die Beurtheilung der schädlichen Wirkungen von 
Gasen, die aus anderen Ursachen im Blute auftreten oder in das¬ 
selbe gebracht werden, müssen die Auseinandersetzungen in Erwägung 
gezogen werden. So wissen wir, wie ja gerade durch die Ergebnisse 
der bacteriologischen Erforschungen der letzten Jahre gezeigt wurde, 
dass cs durch verschiedene Spaltpilze zur Gasbildung im Organismus 
kommen kann, Gase, die dann unter Umständen in die Blutbahn ge¬ 
langen und in derselben kreisen können. Dies wird zum Theil eine 
Erklärung für jene schon in der älteren Litteratur angegebenen Fälle 
sein, bei welchen die Section Gas im Blute nachwies oder schon 
intra vitam Luftblasen im Venaesections-Blute gefunden wurden. Es 
sind Fälle, bei welchen schon während der klinischen Beobachtung 
„fäulnissähnliche Erscheinungen“ aufgetreten waren. So erwähnt Lebert 
drei Fälle, wo bei der 12 Stunden post mortem vorgenommenen 
Section Gas im Blute gefunden und die Diagnose auf Typhus gestellt 
wurde. Es wurde damals die Wahrscheinlichkeit ausgesprochen, dass 
das vorhandene Gas Kohlensäure gewesen sei. Auch Fopp und Herrich 
erwähnen einen Fall von Luft im Blute. Stoffela hat eine Mitthei¬ 
lung publicirt, in welcher er annchmen konnte, dass auch in vivo schon 
Gas frei im Blute vorhanden war, wofür ausgebreitetes Hauteraphysem 
über den Thorax in den letzten Tagen der Beobachtung sowie ein breiiger 
mit Luftblasen untermengter Inhalt des rechten Ventrikels bei der Section 
sprach. Auch die vor wenigen Jahren von Jürgensen mitgetheilte 
Fälle können als hierher gehörig betrachtet werden. Heute wissen wir, 
dass es unter Anderem besonders das Bacterium coli ist, welches in 


1) Von den bei venöser und arterieller Luftembolie zu treffenden therapeu¬ 
tischen Maassnahmen wird im Anschluss an dielnterpretationdcrDecompressions- 
erseheinungen zu sprechen Gelegenheit sein. 


Gck igle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERS1TY 



Ueber arterielle Luftembolie. 


161 


den Entzündungsherden Gasbildung veranlasst, wir wissen, dass es zur 
Bildung oberflächlicher und in die Tiefe ausgebreiteter Gasphlegmonen 
kommen kann, nach deren Durchbruch Eintritt von Gas in’s Gefäss- 
system möglich ist. Es kann aber auch nicht in Abrede gestellt 
werden, dass die Quelle der Gasbildung im Blute selbst gelegen sein 
kann, was schon Magnus betont hat. Dass auch in einzelnenOrganen, 
wie durch den jüngst bekannt gewordenen Schaumleberbacillus, Gas ge¬ 
bildet werden kann, sei gleichfalls hier erwähnt. Man wird auch noch 
an die Entstehung von Gas aus sich zersetzenden Blutextravasaten zu 
denken haben. 

Schliesslich wäre noch eine Reihe von Momenten zu betrachten, 
bei welchen Lufteintritt in die Blutbahn vorwaltend aus mechanischen 
Gründen erfolgen kann. So giebt schon Nysten 1811 an, dass er 
bei einer asthmakranken Frau, bei welcher beim Aderlass Blut mit 
Luft gemischt aus der Vene austrat, 6—7 Stunden post mortem Luft 
im rechten Ventrikel nachweisen konnte. Kless und Durand-Fardel 
haben die diesbezügliche Casuistik bereichert. 

Wenn wir auch diese Mittheilungen, wie schon Hoppe-Seyler be¬ 
tont hat, mit grosser Vorsicht aufnehraen müssen, so haben doch neuer¬ 
dings wieder Ewald und Robert darauf hingewiesen, dass durch heftiges 
exspiratorischcs Pressen Lufteintritt in die Blutbahn und sogar der Tod 
eintreten kann. 

Rücksichtlich der Wirkung des Gaseintrittes in das Gefässsystem 
werden eingehende Injectionsversuchc mit verschiedenen Gasarten (ganz 
besonders mit H, 0, reinem N, H 2 S, CO und C0 2 ) von Werth sein, 
worüber wir seinerzeit an anderer Stelle berichten werden. 
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Erklärung der Tafel II. 


Fig. 1. Freie Luftblasen in den Arterien und Venen des Mesenteriums durch Luft¬ 
eintreibung in die Aorta. 

Fig. 2. Luftblasen in den Coronargefassen des Herzens vom selben Falle. 

Beide Abbildungen nach der Natur gezeichnet. 
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VI. 

Heber eine ungewöhnliche Form der Hautpigmentirung 
beim Morbus Addisonii. 


Von 

Dr. Hermann Trebitsch. 


Wenn ich im Nachstehenden einen Fall von Morbus Addisonii mittheile, 
so geschieht dies, weil derselbe eine, wie es scheint, seltene Anomalie 
der Hautpigmentirung darbot und auch in differential-diagnostischer Hin¬ 
sicht ein gewisses Interesse in Anspruch nimmt. 

Seit Th. Addison’s Arbeit im Jahre 1855, worin dieser auf den 
Zusammenhang zwischen Nebennierenerkrankung und Hautpigmentirung 
hingewiesen hatte, sind zahlreiche Versuche gemacht worden, Licht in 
das Dunkel dieser Erkrankung zu bringen. Man stützte sich theils auf 
die Ergebnisse der Sectionsbefundc, welche in der grossen Mehrzahl der 
Fälle eine Erkrankung einer oder beider Nebennieren (weitaus am 
häufigsten war es Tuberculose) ergab, 1 ) andererseits glaubte man durch 
Zuhilfenahme des Thierexperimentes Aufklärung zu erhalten. 

Mit dem Anwachsen der Fälle kam man jedoch bald auch auf 
solche, bei welchen eine derartige Coincidenz beider Thatsachen, näm¬ 
lich der Bronzehaut und Nebennierenerkrankuug nicht statthatte. Ent¬ 
weder es wurden in autopsia die Nebennieren intact vorgefunden, trotz¬ 
dem klinisch der Symptoraencomplex des Morbus Addisonii ganz 
ausgesprochen vorhanden war (in ca. 1)0 Fällen), oder es fanden sich 
bei nachgewiesener Erkrankung der Nebennieren keinerlei für das Krank¬ 
heitsbild des Morbus Addisonii charakteristische Symptome, insbesondere 
aber keine Pigmentirung. Sicher hatte man cs in vielen dieser Fälle 
nicht mit Morbus Addisonii zu thun und sind diese als diagnostische 


1) Lewin konnte in seiner mehr als 370 Fülle umfassenden Statistik 2t>5 mal 
eine Coincidenz von Xcbennierenerkrnnkung und Morbus Addisonii feststellen. 

11* 
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Irrthümer aufzufassen. Oder aber man muss in den Fällen erstcn-r 
Kategorie ein anderes ätiologisches Substrat für das Zustandekommen 
der Hautpigmentirung suchen. 

Die grosse Anzahl solcher Fälle, in denen der Syinptomenconi|)k 
des Morbus Addisonii, i. c. Adynamie und Asthenie, Hautbronze, <ly>- 
peptische und cephalische Beschwerden, intra vitam vorhanden war 
und die Section eine Tuberculose, seltener, wie Yirchow angiebt, in 
acut verlaufenden Fällen acute hämorrhagische Entzündungsproeesse in 
den Nebennieren oder primäre, oder secundäre maligne Neoplasmeu, Sar- 
come oder Carcinome, der Nebennieren ergab, war so ziemlich der ein¬ 
zige mehr oder weniger positive Anhaltspunkt für die Annahme de> 
Zusammenhanges zwischen Nebennierenerkrankung und Hautveränderumr. 
da die Versuche, bei Thieren durch Exstirpation, resp. Zeri|uetsehuni' 
der Nebennieren dem Morbus Addisonii ähnliche Kranheitsbilder hervor¬ 
zurufen, wie z. B. die Nothnagel’s an 153 Kaninchen vorgenommen. 
ein negatives Resultat ergaben. 1 ) 

Die Widersprüche in den statistischen Angaben einerseits und der 
negative Ausfall der Thierexperimente andererseits lenkte die Aufmerk¬ 
samkeit der Beobachter auf ein anderes, lebenswichtiges, den Neben¬ 
nieren benachbartes Organ, auf die Splanchnici und das Ganglion sem - 
lunare. In vielen Fällen waren positive anatomische Veränderungen de> 
Sympathicus, resp. des Ganglion semilunare nachweisbar; so in 39 Falk, 
die v. Kahlden in seiner Habilitationsschrift raittheilt, ebenso in meh¬ 
reren Fällen von Trübiger und von Wolff. Ferner fanden sich de- 
generative Veränderungen der Splanchnici in den von Jürgens mitge- 
theilten Fällen, in einzelnen Mittheilungen von Fleiner, während solch-- 
in den Fällen Nothnagel’s und auch in dem von uns beschriebener 
• fehlten. 

Wahncau, Lanceraux, Fleiner, Alczais und Arnaud berich¬ 
ten über Veränderungen, welche die Ganglien des Sympathicus betreffen: 
Fleiner in 2 Fällen sogar über Veränderungen, die nicht nur die Neben¬ 
nieren und die Serailunarganglien betrafen, sondern sich von da durch 
Splanchnicus, Sympathicus und Vagus über die markhaltigen Nerven¬ 
fasern in Form von Degenerations- und Entzündungsprocessen erstreckten 
und bis in die Spinalganglien verfolgt werden konnten. 

Auf die verschiedenen Theorien, welcher Theil der Nebennieren, die 
Mark- oder Rindensubstanz mit der Hautveränderung Zusammenhang, 
ob es sich um eine specifische Antointoxication mit einem eigenthüm- 
liehen chemischen Stoffwechselproducle, wie beim Functionsausfall anderer 


1) Neuerdings hat Tizzoni bei seinen Thierversuchen in einzelnen Fälleu p- 
sitive Resultate, d. h. Piginentirung der Haut und multiple degenerative Yeriimie- 
rungen im Rückenmark zu verzeichnen. 
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drüsiger Organe, wie der \ieren bei Urämie, der Thyreoidea bei Myx¬ 
ödem etc., handelt, einzugehen, ist hier nicht der Ort. 

Ueber die Art und Weise der Pigmentwanderung dürfte nach den 
eingehenden Untersuchungen von Riehl und Ehrmann wohl kein Zweifel 
herrschen, ebenso scheint der hämatogene Ursprung des Pigments nahe¬ 
zu sichergcstellt. Die Ursachen der Pigmentveränderungen jedoch sind 
bisher durchaus noch nicht erforscht; und wenn Nothnagel nervöse 
Einflüsse als causales Moment annimmt, so ist dies wohl ein Wegweiser 
für die Richtung, in welcher die Forschung sich künftig zu bewegen 
hat, kann aber bis jetzt nicht als mehr als eine neue Hypothese 
betrachtet werden. Solange aber bezüglich der eigentlichen Function 
der Nebennieren, resp. des Sympathicus keine Klarheit herrscht, so¬ 
lange wird auch die Ursache der Piginentgenese ein ungelöstes Räthsel 
bleiben. 

Neben der stark ausgeprägten, stetig sich steigernden Adynamic 
und Asthenie und den dyspeptischen Allgemeinsyraptomen nimmt die 
für den Morbus Addisonii charakteristische Hautveränderung in erster 
Linie das Interesse des Arztes in Anspruch. 

Im Allgemeinen gestaltet sich der Verlauf der Pigmentveränderung 
in der Weise, dass dieselbe entweder in mehr diffuser Form den ganzen 
Körper befällt oder fleckweise über den Körper zerstreut beginnt. 
Insbesondere zeigen jene Stellen vorzugsweise Pigmentirung, die dem 
Lichte und der Luft ausgesetzt sind, ferner jene, welche schon normaler 
Weise ein Plus von Pigment aufweisen, wie Gesicht, Hals, Nacken, 
Axillae, Brustwarzen und Areolae, Scrotum und Penishaut. Bekannt 
ist, dass auch Wangen-, Mund- und Lippenschleimhaut fast stets und 
ausnahmslos Pigmentation zeigt, und zwar entweder in Form von flecki¬ 
ger oder streifiger Anordnung. 

Dabei kann man überall die Beobachtung machen, dass jene Körper¬ 
stellen, an welchen durch andauernden Druck oder durch Reibung ein 
Reiz ausgeübt wird, und zwar so, dass es zu mehr oder weniger länger 
dauernder Hyperämie in der Haut kommt, wie z. B. die Taillengegend, 
die Schultern, die Kniee etc., ganz vorzugsweise intensive Pigmentirung 
zeigen, eine Erscheinung, die vielleicht ihr Analogon in jenen Pigmcn- 
tationen hat, wie wir sie so oft bei Psoriasis, beim secundär-syphilitischen 
Exanthem, bei Arsenintoxication, überhaupt bei vielen anderen mit cir- 
eumscriptcn Hyperämien der Haut einhergehenden Erkrankungen finden. 
Auch Narbenstellen, llautpartien, die durch Application eines Vesieans 
längere Zeit hyperämisch gemacht worden waren, zeigen intensivere 
Pigmentirung. 

Das erwähnte Verhalten der Pigmentirung bildet gewissermassen 
die Hauptform, wenn auch hie und da einzelne unwesentliche Abwei¬ 
chungen vom Typus Vorkommen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERSITY 



166 


II. T11EBITS0II, 


Digitized by 


Ziemlich isolirt und selten aber sind jene Fälle, in welchen die 
fleckweise begonnene Pigmentirung auch im weiteren Verlaufe des Krank- 
heitsprocesses als solche fortbesteht, ohne diffus zu werden. Ich konnte 
in der mir zu Geboten stehenden Literatur nur sehr wenige solcher 
Fälle finden, welche, wie der in der folgenden Krankengeschichte mit- 
getheilte, ein derartiges, ich möchte fast sagen, atypisches Verhalten in 
der Pigmentation darboten. 

Der Fall betrifft den 21jährigen J. C., ohne Beschäftigung, der am 18. xMai lw» 
im benommenen Zustand auf unsere Klinik gebracht wurde. Eine Anamnese konm* 
mit dem Patienten nicht aufgenommen werden, da derselbe keine Frage beantwortete. 
Aus den Angaben seines Begleiters jedoch erhellt Folgendes: 

Schon seit einigen Monaten bemerkt Patient, dass er abmagert, und dass sic 
immer grössere Mattigkeit einstellt, wiewohl Pat. in der Lage wäre, sich entspreche! 
zu pllegen und zu nähren, lieber eigentliche Schmerzen klagte Pat. nie, nur bestän¬ 
dig über ausgesprochenes ausserordentliches Mattigkeitsgefühl. Seit einigen Woche¬ 
zeigen sich kleine dunkle Flecke, besonders im Gesichte, die früher ganz bestimmt 
nicht bestanden haben sollen. An Krämpfen hat Pat. angeblich nie gelitten. 

Status praesens vom 18. Mai 1896. 

Temperatur 36,2, Puls 120, Hespir. 20. Ein mittelgrosser Mann, von graciW:; 
Knochenbau, dürftiger Musculatur, Panniculus fehlend. Pat. in passiver Höckenlagr. 
soporös, giebt auf Fragen unklare Antworten oder überhaupt keine. 

Die allgemeinen Decken blass mit einem Stich ins Braungelbe, besonders i u 
Gesiebt und an den Händen, weniger am Körper ausgesprochen. In der Haut d* 
Gesichtes zahlreiche hellbraune, ja schwärzliche, punktförmige bis hirsekorngre?* 
Flecke. Dieselben finden sich allenthalben in der Gesichtshaut und auch an «Fa 
Lidern, nicht aber in der Conjunetiva. Scleren frei von Pigment. Die Flecke liegn 
in den oberflächlichsten Schichten der Haut und ist an ihrer Stelle kein Tumor zu 
tasten. Sie heben sich ungemein scharf von der Umgebung ab, nirgends ist ein 
allmäliges Abklingen der Verfärbung zu bemerken. 

An der Haut des Thorax gleichfalls einzelne solcher Flecke, die hier wenige 
dicht beisammen stehen, aber bis Linsengrösse erreichen, ebenso an der Haut der 
Beine vereinzelte, bis kreuzergrosse, auffallend dunkel — sepiafarbene Flecke in ge¬ 
ringerer Zahl als im Gesicht, auffallender an der Innenseite, als an der Aussenstiu- 
der Oberschenkel. 

Die sichtbaren Schleimhäute blass, die Pupillen mittelweit, beiderseits gleich¬ 
auf Licht und Aecomodation prompt reagirend. Der Augenhintergrund normal. 

An der Grenze des Lippenroths und der Mundschleimhaut finden sich, ähnlich 
wie in der Haut, braune Pigmentflecke, die mit einander confluiren und der Schleim¬ 
haut ein geflecktes Aussehen verleihen. Analoge Veränderungen, aber geringeren 
Grades, an der Schleimhaut des harten Gaumens. Der weiche Gaumen, sowie <le; 
Pharynx zeigen keinerlei abnorme Färbung. 

An der Wangenschleimhaut der rechten Seite sepiafarbene Veränderung ent¬ 
sprechend der Linie des Zahnschlusses an deren hinteren Abschnitten. Die übrig- 
Schleimhaut höchstgradig anämisch. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, weisslich belegt. 

Larynxschleimhaut ohne Pigmentation, Nagelbett, Sero tum, Penis, Anal- 
falten und Achselhöhle ohne auffallende Pigmentation. 

Der Hals zeigt, mit Ausnahme der obenerwähnten Pigmentflecken, keine Abnor¬ 
mitäten. Schilddrüse nicht vergrössert, keine abnorme Pulsation. 
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Radialis weich, schlecht gefüllt, Puls kaum fühlbar, Spannung sehr gering. 

Der Thorax lang, schmal, wenig gewölbt, breite Intercostalräume. Die Ath- 
mung costo-abdominal, nicht dyspnoisch, beide Thoraxhälften werden gleich gehoben. 

Percussion der Lungen: Vorne über den Lungen allenthalben normaler heller 
Lungenschall. Lungengrenzen rechts vorne in der Mammillarlinie an der fünften 
Kippe, links in der Parasternallinie am oberen Rand der vierten Rippe. Respira¬ 
torische Verschieblichkeit wenig ausgesprochen. Rückwärts beiderseits heller Lungen- 
schall bis handbreit unter dem Angulus scapulae. 

Die Auscultation der Lungen ergiebt allenthalben vesiculäres lnspiriura, kaum 
hörbares Exspirium, keine Rasselgeräusche. 

Herzbefund: Im vierten und fünften Intercostalraum eine diffuse Pulsation wahr¬ 
nehmbar. Spitzenstoss an diesen Stellen sehr undeutlich wahrnehmbar. Die Herz¬ 
dämpfung beginnt in der Parasternallinie am oberen Rand der vierten Rippe und 
reicht bis zum unteren Rand der fünften Rippe, nach aussen einen Querfinger nach 
innen von der Mammillarlinie, nach rechts bis zum linken Sternalrand. Die Herztöne 
an allen Ostien rein. Zweiter Pulmonaliston nicht accentuirt. 

Die Leberdämpfung reicht in der Mammillarlinie von der Mitte der fünften bis 
zum unteren Rand der sechsten Rippe (Kantenstellung). Nach links hin geht die 
Leberdämpfung in die Herzdämpfung über. Unterer Leberrand ist nicht palpabel. 

Die Milzdämpfung nicht vergrössert, unterer Milzpol nicht tastbar. 

Das Abdomen ist kahnartig eingezogen. Die Pulsation der Aorta abdominalis 
deutlich sicht- und fühlbar. 

Appetenz gering, Stuhl geformt. 

Harnbefund: Menge 800—1000, Reaetion sauer; Albumen 0; Indican 0; Ace¬ 
ton 0, Farbe rüthlich-gelb; spec. Gewicht 1004—1008. Die Acetonprobe vollständig 
negativ. Die rothe Farbe verschwindet total auf Zusatz von Essigsäure. 

Blutbefund: Hämoglobingehalt 41 pCt. (nach F lei sch 1). 

19. V., 7 Uhr früh: Temperatur 36,6, Puls 96, Respiration 24, Harnmenge 200, 

spec. Gew. 1013, 1 Stuhl. 

12 Uhr Mittags: Temperatur 35,5; Campherinjection. 

4 Uhr Nachmittags: Temp. 36, Puls 114, Respiration 30. 

8 Uhr Abends: Temperatur 36, Epileptiforme Krämpfe. 

20. V., 5 Uhr Morgens: Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Morbus Addisonii; Meningitis tuberculosa in- 
cipiens. 

Anatomische Diagnose: Isolirte primäre Tuberculose beider Neben¬ 
nieren, Meningitis tuberculosa incipiens. 

N. B. Eine histologische Untersuchung der Splanchnici ergab normales Ver¬ 
halten (Doc. Schlesinger). Semilunarganglien wurden leider nicht untersucht. 

Im Allgemeinen ist die Art der Pigmentveränderung vielen indivi¬ 
duellen Schwankungen unterworfen. Während in der einen Gruppe von 
Fällen ausgesprochene Hautbronce vorhanden ist, so dass man schon aus 
diesem Symptom allein fast sicher den Morbus Addisonii diagnosticircn 
kann, giebt es hinwiederum eine Reihe von solchen, in welchen das 
Symptom der Hautbroncirung so wenig ausgesprochen ist, dass man 
selbst beim Vorhandensein der übrigen Cardinalsymptome, der gastriseh- 
dyspeptischen Beschwerden und der hochgradigen Asthenie und Adynamie, 
die Diagnose mit Vorsicht stellen muss. Ist ja doch die Pigment- 
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Veränderung der Haut das allerauffälligste Symptom dieses merkwür¬ 
digen Krankheitsprocesses und wir können der Meinung Lewin’s und 
anderer Autoren nur vollständig beipflichten, welche die Verfärbung 
des Hautcolorits nicht nur für das wichtigste objective Symptom, son¬ 
dern gerade zu als für die Diagnose des Morbus Addisonii unerlässlich 
halten. 

Befrachten wir nun unseren Fall ohne Rücksicht auf die Eigenart 
in der Hautpigmcntirung, so bietet er im Allgemeinen nichts besonders 
Auffälliges. Wir finden die hochgradige Adynamie, die von vielen Autoren, 
wie Lewin, Nothnagel, Griesinger, Traube, Leyden u. A., ent¬ 
weder nicht gefundene oder auf anderweitige Complicationen, wie Lungen- 
tuberculose, Carcinomatose u. s. w. zurückgeführte, von Anderen, wie Aver- 
beck u. A., aber direkt hervorgehobene Anämie, ferner die durch dys¬ 
peptische Störungen hervorgerufenc Anorexie. 

In Bezug auf die Pigmentation jedoch sei Folgendes hervorgehoben: 

Ueber den Beginn derselben erfahren wir aufs Allerbestimmtestc, 
dass vor 4 Monaten, also in einem verhältnissmässig kurzen Zeitraum 
zwischen dem Auftreten und der vollen Entwicklung^ derselben, kleine, 
dunkle Flecken, besonders im Gesicht sich zeigten, die früher ganz 
bestimmt nicht vorhanden waren. Diese Flecken zeigten durchaus keine 
Tendenz zu flächenhafter Ausbreitung, wie in den meisten fleckweisen 
Beginn der Pigmentirung aufweisenden Fällen. Ob eine numerische Zu¬ 
nahme der Flecken seit Beginn der Erkrankung stattgefunden habe, liess 
sich, da Patient nur zwei Tage in unserer Beobachtung stand, nicht mit 
Bestimmtheit erweisen, war aber nach der sehr präcise abgegebenen Er¬ 
klärung des Begleiters des Kranken sehr wahrscheinlich. 

Ein derartiges Verhalten ist nach den in der Literatur angegebenen 
Fällen höchst selten. Fast stets ist in den von mir gefundenen Fällen 
ausdrücklich bemerkt, dass die fleckweise begonnene Hautfärbung all- 
mälig in die diffuse übergeht und zwar conform mit dem Fortschreiten 
des Krankheitsprocesses. Bei unserem Falle dagegen blieben die Flecken 
usque ad exitura nicht nur in ihrer Ausdehnung stationär, sondern sie 
zeigten so scharfe Grenzen gegen die übrige, ganz und gar — bis auf 
die durch die Anämie hervorgerufene Blässe — normale Haut, dass man 
auf den ersten Anbliek an Tintenkleckse erinnert wurde. Ucberall, wo 
sich überhaupt Pigmentveränderungen zeigten, findet sich dasselbe Bild, 
überall dunkelsepiafarbene Flecke, nirgends, selbst nicht an den oben 
angeführten bekannten Prädilectionsstellen des Pigments eine bemerkens- 
werthere Anhäufung des letzteren. Dagegen bietet die Pigmentirung 
der Schleimhaut der Wangen und des harten und weichen Gauniens 
nichts vom typischen Bilde Abweichendes. 

Ich möchte betonen, dass ein Befund, wie im eben mitgetheilten 
Falle, kein vollkommen vereinzelter ist, da bereits mehrere Fälle vorliegen, 
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die, wenn auch nicht dasselbe, so doch ein ganz ähnliches Verhalten in 
der Pigmentation aufweisen. Jedoch scheint mir dieses Letztere bisher 
noch keineswegs die Beachtung gefunden zu haben, welche dieses Symptom 
meines Erachtens verdient. 

Im Allgemeinen lassen sich nach dem Gesagten keine streng ge¬ 
sonderten Gruppen der Pigmentationen aufstellen, doch kann man immer¬ 
hin, ohne befürchten zu müssen, den Verhältnissen Zwang anzuthun, 
zweierlei Haupt formen derselben unterscheiden und zwar: 

I. solche, mit fleckweisem Beginn der Pigmentirung und allmälig 
diffuser Verbreitung derselben, also Fälle, in denen neben der Allgemein- 
bronce Flecken auftreten, und 

II. solche mit sonst vollkommen normaler Haut und scharf ab¬ 
gegrenzter fleckiger Pigmentirung. Dabei muss ausdrücklich betont 
werden, dass zwischen den beiden Formen mannigfache Uebergangsstufen 
existiren. 

Für die Fälle der ersten Hauptform Beispiele anzuführen, halte ich 
für überflüssig, da diese ja die grosse Mehrzahl aller in der Literatur 
mitgetheilten ausmachen. Dagegen knnn ich es mir nicht versagen, von 
den Fällen der zweiten Hauptform — die nachstehende Liste macht* 
keinen Anspruch auf Vollständigkeit — einige der in dieser Hinsicht 
ähnlichsten und interessantesten mitzutheilen *): 

I. Fall. John Nicholson, Brit. med. Journ. 3. Aug. 1872. Fall 94 der Lewin- 
schen Statistik. „ . . . Die Haut stellenweise mit dunkelen bis schwarzen 
Flecken, bes. am Halse, den Armen, Genitalien. Eine 2 Jahre alte Narbe von Zell¬ 
gewebsentzündung am linken Oberarm kupferfarbig. An den Schultern, wo die Hosen¬ 
träger gedrückt hatten, dunkle Streifen; am Knöchel, wo die Stiefel gerieben hatten, 
bräunliche Flecke.“ 

II. Fall. Pavy, Dubl. hosp. Gaz. 1858. 3. Aug., Fall 98 der Lewin’schen 
Statistik. „Seit circa 8 Monaten dunkelbraune Flecke an Hals, Achsel etc.“ 

III. Fall. J. J. Schmidt, Canstatt Jahrb. IX. S. 288. Sepiaartige Flecke. 

IV. Fall. Ifabershon-Strauge, Schmidt’s Jahrbücher. Bd. 125. S. 117. 
Broneeflecken der Haut. 

V. Fall. Tüngel, Arch. f. klin. Med. XVIII. 1876. S. 511. Dunkle Flecken 
am Oberschenkel, Pigmentirung einzelner Narben. 

VI. Fall. Senator, nach der Lewin’schen Statistik Fall 113. Charite-Annalen. 
Bd. X. 

VH. Fall. Green ho w, On Addison disease. London. 1875. p. 129. (Lewin 
Fall 114.) „ . . . sehr dunkle Flecke an Arm und Brust. 


1) Die meisten der hier angeführten Fälle sind der umfassenden Lewin’schen 
Statistik entnommen und ist hier wie dort auf Originalarbeiten verwiesen. Einzelne 
Fälle konnten wegen der leider mangelhaften Angaben über die Pigmentirung nicht 
in Betracht gezogen werden. 
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VIII. Fall- lievillout, Gaz. des höpitaux. 1879. No. 74. Schmutzig weis>t* 
Färbung der Haut. Die Pigmentirung erscheint in Form von inselförmigen dunklen, 
ziemlich scharf begrenzten Flecken, insbesondere an Gesicht, Hals, Händen und 
äusseren Genitalien. 

IX. Fall. Coupland, Med. Times and Gaz. 1881. 1. p. 124. . . . kleine 

über den Körper zerstreute dunkle Flecken. 

X. Fall. J. J. Schmidt, Cannstatt dahrb. 1859. II. S. 288. Sepiaartige, 
immer dunkler werdende Flecken, ... in der Lendengegend, Axilla und am Halse 
verwaschene sepiabraune Flecken. 

XI. Fall. Tanturri, II Morgagni. XX. 1878. S. 529. Allgemeine Decken 
blassgelblich, mulattenartige Flecken auf den Handrücken, Unterarmen, Ober- und 
Unterschenkeln; ausserdem noch ein rostfarbener Fleck auf dem Abdomen. 

Sehr ähnlich unserem Falle ist der XII. Fall von Tuck well, Transact. of the 
path. Soc. of London. 1868. XIX. 421. (Fall 194 der Lewin’schen Statistik.) „Haut 
kalt, gelblichbraune Flecken am Hals, an der äusseren Seite der Vorderarme, Hand¬ 
rücken, Rücken, Abdomen, Schamleisten, Penis, Extensionsseiten der Lenden; da¬ 
zwischen sehr vveisse Hautstellen. 

XIII. Fall. Todd, Lancet. 1858. I. 62. Gelbliche Flecke, anämische Haut¬ 
farbe. Flecke auf dem Abdomen. 

XIV. Fall. Hedenius, 1866. Upsala Läkare foreningsFördhandlingar. Bd.II. 
II. 1, 4 28. (Fall 151 der Lewin’schen Statistik.) „Die Hautverfärbung trat hier 
nicht allgemein, sondern in Fsecken auf, besonders an den von Kleidern nicht ge¬ 
schützten Körpertheilen.“ 

XV. Fall. S. G. Hubbard, M. D. ofNew Haven . . . Dunkelbroncene Flecken 
auf der Stirn und im Gesichte. 

XVI. Fall. Byrom-Bramwell, Atlas of clinic. med. Edinburgh. 1891. 
Vol. 1. Part. II. p. 55. (Fall 409 der Lewin’schen Statistik.) „Vor einiger Zeit Pig- 
mentllecke an den Armen und Schenkeln . . . 

XVII. Fall. S. H. Hubbard-White, Proced. of the Connecticut. Med. So¬ 
ciety. New Haven. 2. S. III. p. 281. 1871. (Fall 215 der Lewin’schen Statistik.) 
„Seit 1865 dunkele Bronceflecke im Gesicht und an den Händen, auf Narben, an der 
Uippenschleimhaut und an den Nasenflügeln. u 


Aus dieser Aufzählung gellt hervor, dass eine solche ungewöhn¬ 
liche Pigmentirung kein Unieuin darstellt, sondern bereits wiederholt in 
vollständig analoger Weise oder doch wenigstens in sehr ähnlicher 
Form beobachtet wurde, so dass wir diese Art der Hautpigmenti- 
rung, i. c. die fleckw r eise Pigmentirung bei intact bleibender 
übriger Haut, als zweite Hauptform der Hautpigmen tirung 
bei Morbus Addisonii hinstellen möchten. Fälle dieser Art 
scheinen aber nur in Bezug auf die Färbung der Haut ein vom ge¬ 
wöhnlichen Bilde abweichendes Verhalten darzubieten, im klinischen 
Verlaufe zeigen sie keine Differenz gegenüber anderen Fällen. Wie in 
den anderen Fällen ist auch in den Beobachtungen dieser Kategorie die 
fleckweise Pigmentirung der Schleimhaut vorhanden und es dürfte ge- 
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rade dieses Symptom mit dazu beitragen, in diagnostisch zweifelhaften 
Fällen die Natur der Affection sicher zu stellen. 

Bei Vorhandensein dieser zweiten Hauptform der Hautpigmentirung 
bei Morbus Addisonii — auf welche bisher noch nirgends mit Nach¬ 
druck aufmerksam gemacht worden ist, — ergeben sich manche 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten, welche bei diffuser Pigmentation 
nicht vorhanden sind, oder kaum je in Betracht kommen. Wegen des 
eigenthümlichen Colorits der pigraentirten Stellen kann man leicht ver¬ 
sucht sein, an das von Kaposi beschriebene idiopathische multiple 
Pigmentsarcom zu denken. Sollte die Vertheilung des Pigmentes 
eine solche sein, wie sie in unserem Falle war, so ist schon aus diesem 
Grunde an die Sarcomatose der Haut nicht zu denken, da ja die letztere 
Affection an den oberen und unteren Extremitäten beginnt und all¬ 
mählich, erst nach Jahren auf den Rumpf und die Kopfhaut fort¬ 
schreitet. Bekanntlich sehen die zuerst erkrankten Stellen beim multiplen 
idiopathischen Pigmentsarcom sepiafarben aus, sind sehr scharf gegen 
die Umgebung abgegrenzt, aber gegen dieselbe narbig eingesunken. Sie 
werden sich also durch dieses Verhalten gegenüber der Pigmentirung bei 
M. Addisonii unterscheiden, bei welchem ein solches Einsinken unter 
das Niveau der Nachbarschaft nicht stattfindet. Die Stellen jüngeren 
Datums hingegen lassen noch deutlich die tumorartige Beschaffenheit, 
das Prominiren erkennen und unterscheiden sich durch ihr blauröth- 
liches Colorit in der Weise, dass eine Verwechselung ziemlich ausge¬ 
schlossen ist. Ueberdies bestehen dabei nicht unerhebliche Differenzen 
im klinischen Bilde. 

Eine andere Affection, welche eventuell in Betracht kommen könnte, 
wäre das ebenfalls von Kaposi beschriebene Xeroderma pigmen¬ 
tosum, welches zumeist bei jugendlichen Individuen auftritt, und bei 
welchem es ebenfalls zu fleckweiser Hautpigmentirung kommt. In allen 
Fällen dieser Art bestehen aber neben der Pigmentirung der Haut 
noch eigentümliche Veränderungen der Epidermis, dieselbe erscheint 
an den pigmentirten Stellen dünn, pergamentartig vertrocknet, gerun¬ 
zelt oder geschrumpft. Durch dieses Verhalten der Epidermis nebst 
dem anderen klinischen Verlaufe dürfte die Diagnose bald festgestellt 
werden. 

Gar nicht näher einzugehen brauchen wir auf die mitunter bei der 
Syphilis vorkommende Hautpigmentirung, die unter dem Namen der 
Pigmentsyphilis hinreichend bekannt ist und bei welcher die luetische 
Natur der Affection durch anderweitige Symptome mit Sicherheit und 
zumeist auch mit Leichtigkeit festgestellt werden kann. 

Von grossem Interesse aber erscheint mir die Möglichkeit, dass 
unter gewissen Umständen die ominöse Bedeutung dieser Hautaffection 
vollständig verkannt und derselben keine weitere Bedeutung beigelegt 
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worden könnte. Diese Eventualität wäre vor allem dann gegeben, 
wenn eine verhängnisvolle Verwechselung mit den so häufig vorkom¬ 
menden Lentigines angenommen werden würde. Eine genaue Unter¬ 
suchung, besonders das Verhalten der Schleimhaut wird in solchen 
Fällen wohl immer den Verdacht auf die schwerere Erkrankung lenken 
müssen. 

Die vorstehende kurze Zusammenstellung der differentialdiagnostisch 
in Frage kommenden Krankheiten dürfte zeigen, von welcher Wichtig¬ 
keit die Kenntniss gerade dieser Haut Veränderung bei M. Addisonii ist, 
und die etwas ausführlichere Mittheilung rechtfertigen. 
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Bei den der Lewin’sehen Statistik entnommenen Fällen wurde dies bereits im 
Text ausdrücklich angegeben. 
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VII. 

lieber angeborenen Pectoralisdefect nebst Bemerkungen 
über die Rolle der Intercostalmuskeln bei der 

Athmung.*) 

Von 

Dr. Max Kaiser. 


M. H.! Da Defecte in der Entwickelung der Brustrausculatur nicht 
zu den häufigsten Vorkommnissen gehören, und die bei solchen Indi¬ 
viduen zu beobachtenden Phänomene von Seiten der Athmung für die 
Physiologie von wesentlichem Interesse sind, dürfte der vorzustellende 
Fall geeignet sein, Ihre Aufmerksamkeit für kurze Zeit in Anspruch zu 
nehmen. 

Es handelt sich um eine 70jährige Bedienerin, welche vor einigen Tagen wegen 
Husten und Atbemnoth unsere Klinik aufgesucht hat. Die interne Untersuchung er¬ 
gab einen ziemlich ausgedehnten diffusen Bronchialkatarrh mit trockenen Rassel¬ 
geräuschen, der wohl als Ursache der Athemnoth angesprochen werden konnte. Als 
zufälligen Befund erhoben wir nun jene Anomalie, derentwegen ich Ihnen heute die 
Kranke vorführc. 

Schon bei oberflächlicher Inspeetion fällt eine besonders hochgradige Asymmetrie 
der beiden Thoraxhälften in die Augen. Betrachten wir den Brustkorb der Kranken 
von vorne, so sehen wir, dass anscheinend die rechte Hälfte viel flacher ist, als die 
linke; dass auf der rechten Seite durchwegs die Rippen viel deutlicher zu sehen sind, als 
es auf der linken der Fall ist; dass rechts die Mamma erheblich höher steht als links. 
Es ist ein Bild, ähnlich dem, wie man es nach Abtragung von Mammacarcinomen zu 
sehen Gelegenheit hat. Dabei fällt uns weiters auf, dass die Achselfalten auf beiden 
Seiten verschieden geformt sind: während auf der linken der vordere Contour der 
Achselhöhle ein vollständig normaler ist, sieht man auf der rechten Seite kaum die 
vordere Begrenzung derselben. Sie wird gebildet durch eine vom Oberarm gegen die 
Clavicula zu ziehende Falte, so dass man direkt von vorne in die Achselhöhle ge¬ 
langen kann. Der hintere Contour ist beiderseits gleich. Die Behaarung ist in beiden 

1) Nach einer Demonstration im Wiener medicinisehen Club, gehalten am 
G. Mai 18%. 
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Achselhöhlen gleich gut entwickelt, die Haut ist beiderseits dünn und zeigt keine 
wesentliche Differenz, so dass wir die Anomalie nicht auf Rechnung von irgend¬ 
welchen oberflächlichen Gebilden setzen können. 

Betrachten wir nun die Gegend des rechten Schultergelonkes etwas genauer, so 
sehen wir, dass der M. deltoides von normaler Entwicklung ist, während der M. pec- 
toralis maior nahezu vollständig bis auf einen schmalen, sich an der Clavicula inse- 
rirenden Streifen verschwunden ist; ebenso ist vom M. pectoralis minor auch nicht 
eine Andeutung mehr zu finden. Die Untersuchung der übrigen Musculatur ergiebt 
eine normale Entwicklung der Schultergürtelmuskeln, vielleicht ist der rechte M. cu- 
cullaris etwas stärker entwickelt als der linke, auffallend erscheint mir ferner die 
mächtige Entwicklung der M. sternocleidomastoidei beiderseits. Der Processus cora- 
coides ist deutlich sichtbar und tastbar, dadurch ist mit Sicherheit der Mangel des 
rechten M. pectoralis minor nachweisbar. Sonst ist im Bereiche der übrigen Muscu¬ 
latur des Körpers, sowie an den Organen keine nennenswerthe Abnormität zu sehen. 

Die vorliegenden Anomalien sind also zweifellos durch einen De- 
fect des M. pectoralis maior und minor vollständig zu erklären. Da 
die Anamnese der Kranken uns keinerlei Affection ergiebt, welche 
eine derartige Schädigung der Musculatur herbeigeführt hätte; nachdem 
weiter die Kranke erklärt, dass sie diese Anomalie seit frühester Kind¬ 
heit besessen hätte, so kann es keinem Zweifel unterliegen, dass wir 
einen Fall von angeborenem Defect der M. pectorales vor uns haben. 
Fälle dieser Art sind zu wiederholten Malen, wenn auch nicht allzu 
häufig in der Literatur beschrieben, fanden sich aber auffälligerweise bis¬ 
her fast nur bei Individuen männlichen Geschlechtes, wie in den Fällen 
von Ziemssen (1) (2 Fälle), Bäumler (2), Kahler (3), Ebstein (4), 
Eulenburg sen. und jun. (5), Seitz (6), von Noorden (7) u. a. 
Männlichen Geschlechtes waren auch zwei aus unserer Klinik mitge- 
theilte, der von Kobler(8) beschriebene und der von Schlesinger (19) 
vor zwei Jahren in dieser Vereinigung vorgestellte. Nur zwei Beobach¬ 
tungen der Literatur betrafen das weibliche Geschlecht, der Fall von 
von Noorden (9) und Volkmann (10). 

Wie in der Majorität der bisher beschriebenen Fälle befindet sich 
der Defect auch hier auf der rechten Seite; auffälligerweise ist die be¬ 
schriebene Anomalie erst zweimal und zwar von Ziemssen (11) und 
Seitz (12) auf der linken Seite beobachtet worden 1 ). 

Lassen wir die Kranke die verschiedensten Bewegungen im Schul¬ 
tergelenke ausführen, so können wir keinen Unterschied in der Excur- 
sionsfähigkeit zwischen rechts und links bemerken, keine wesentlichen 
Unterschiede in der Kraft feststellen, mit welcher die Bewegungen vor 
sich gehen. Es ist dies um so auffallender, nachdem ja ein Muskel in 


1) In einem seither an der Klinik beobachteten und zur Nekroskopie gelangten 
Falle von totalem Defecte des M. pectoralis major und minor betraf die Affection 
ebenfalls die linke Seite. 
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Wegfall kommt, dem man eine wichtige Rolle bei den Bewegungen im 
Schultergelenke zuzuschreiben geneigt ist. Es stimmt dies wiederum 
überein mit den bei den anderen Fällen erhobenen Beobachtungen. 

Der eigentliche Grund aber, w'arum ich Ihnen diesen Fall vorführe, 
ist darin zu suchen, dass in Folge der ungemein zarten Haut. ir. 
Folge des mangelnden Panniculus adiposus die Contouren der Rippen 
und der Intercostalmuskeln in der deutlichsten Weise hervortreten, so 
dass die Rolle der letztgenannten Muskeln bei den verschiedenen Respi¬ 
rationsphasen besser als unter irgend welchen anderen Bedingungen 
studirt werden können. Die Muskelfasern, welche parallel zu einander 
von der nächsten oberen zur tieferen Rippe in der Richtung von hinten 
oben nach unten vorn ziehen, sind die M. intercostales externi. Die¬ 
jenigen, welche wir in den dem Sternum zunächst gelegenen Antheilen 
der Intercostalräume wahrnehmen, deren Richtung sich mit den früher 
genannten kreuzt, gehören der Gruppe der M. intercostales interni au, 
und zwar werden die im Bereiche der Knorpel befindlichen Antheile 
als M. intercartilaginei bezeichnet. Die fortgesetzte Beobachtung der 
Kranken an unserer Klinik hat uns nun folgendes interessante Ergebniss 
geliefert: 

An manchen Tagen konnte bei ruhiger Athmung eine Anspannung 
und deutliche Contraction der M. intercostales externi constatirt werden, 
ohne dass die M. intercostales interni betheiligt waren und zwar trat 
diese Anspannung zur Zeit des Inspiriums auf. Es wäre demzufolge 
diese Muskelgruppe vorzugsweise bei der Inspiration thätig. Nun zeigte 
uns aber die weitere Beobachtung, dass diese Verhältnisse ausserordent¬ 
lich wechselten und mit den Respirationsphasen nicht in einen bestimm¬ 
ten gesetzmässigen Zusammenhang zu bringen waren. Denn mitunter 
waren auch bei stürmischer Athmung sowohl die Interni als auch die 
Externi vollkommen schlaff, in anderen Fällen wiederum waren beide 
anscheinend stark contrahirt, bretthart, ihre Contouren zeigten deutliche 
Dickenzunahme. 

Da nun einmal die Muskeln bei Athcmbewegungcn, welche ohne 
besondere Anstrengung vor sich giengen, in Action traten, anderer¬ 
seits aber öfter gar nicht in Anspruch genommen wurden bei forcirter 
Respiration, bei welcher bereits eine Reihe von anderen Hilfsmuskeln 
herangezogen wurde, ist der Satz wohl gerechtfertigt, dass wenigstens 
für diesen Fall die M. intercostales und zwar sowohl die in¬ 
neren als auch die äusseren eine bedeutsame Rolle bei den 
Athembewegungen nicht spielen können. Es fallen unsere Beob¬ 
achtungen für diese Anschauung um so mehr ins Gewicht, als eben ge¬ 
rade durch den Defect eines so bedeutenden Muskels wie des M. pccto- 
ralis ein wichtiger Auxiliärmuskel für die Respiration entfällt, und da¬ 
durch andere Muskelapparate compensaiorisch für denselben eintreten 
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müssen, unter diesen befinden sich aber bestimmt die Tntercostal- 
muskeln nicht. 

Es steht diese Erscheinung nicht vollkommen im Einklang mit den 
von anderen Autoren betonten, nur die von Weidenfeld (13) durchge¬ 
führten Thierexperimente am hiesigen physiologischen Laboratorium sind 
im gleichen Sinne ausgefallen wie unsere Beobachtungen am Kranken¬ 
bette. Die anderen Autoren lassen die Intercostalmuskeln eine mehr 
oder minder bedeutsame Rolle bei der Athmung spielen. So sind nach 
Ziemssen (14), Berger (15), Bäumler (15), Frankel (17) u. A. 
die M. intercostales externi als Inspiratoren thätig, und nach denselben 
Autoren wären die M. intercostales interni als Exspirationsmuskeln zu 
betrachten. Andere Autoren wiederum, wie Eulen bürg (18), sind der 
Anschauung, dass die Intercostalmuskeln nur als Auxiliärmuskeln nur 
bei forcirter Athmung in Action treten. Der letzte Forscher auf diesem 
Gebiete, Du Bois Reymond (*), äussert sich dahin, dass die Zwischen¬ 
knorpelmuskeln als Inspiratoren arbeiten und zwar unzweideutig bei for¬ 
cirter Athmung, während bei normaler Respiration ihre Wirkung nicht 
deutlich erkennbar sei. 

Vielleicht kommt bei diesen Verhältnissen noch der von Kobler (**) 
hervorgehobene Umstand in Betracht, dass bei verschiedenen Individuen 
der Respirationstypus ein verschiedener sei; für unseren Fall müssen 
wir aber an dem früher ausgesprochenen Satze festhalten, demzufolge 
die Intercostalmuskeln als Hilfsmuskeln thätig sein können, aber nicht 
müssen, so dass ihre Thätigkeit bei der Athmung als eine rein acces- 
sorische zu betrachten ist. Welche Rolle würde also den Intercostal¬ 
muskeln zufallen? Ich glaube, dass diese Muskelgruppe dazu bestimmt 
ist, um eine lebendige Absperrvorrichtung des Thoraxinhaltes zu be¬ 
wirken, eine Absperrvorrichtung, welche geeignet ist, dem intrathoraci- 
schcn Drucke einen genügenden Widerstand entgegenzusetzen. 
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Klinisches über Magentumoren nicht carcinomatösei* 
Natur (Magensarcoin). 

Von 

Privatdocenten Dr. Hermann Schlesinger, 

Assistenten an der Klinik Prof. Schrötter’s. 

Der frühzeitigen Diagnose des Magencarcinoms ist im letzten Decennium 
eine um so grössere Aufmerksamkeit zugewendet worden, je melir die 
(Jeberzeugung sich Bahn brach, dass mit der frühzeitigen Erkennung die 
Chancen eines chirurgischen Eingriffes sehr erheblich gebessert würden. 
Die Klinik des Magencarcinoms ist demzufolge in der letzten Zeit 
wesentlich ausgebaut und in vielen Abhandlungen geschildert worden, 
während die der anderen Magentumoren - mit Ausnahme der durch 
ein Ulcus ventriculi hervorgerufenen Verdickungen der Magenwandung — 
eine geringere Förderung erfuhr. In den meisten Lehr- und Hand¬ 
büchern ist der Existenz solcher Tumoren nur nebenbei mit der Bemer¬ 
kung Erwähnung gethan, dass deren Existenz klinisch von keinem Inter¬ 
esse sei. Die intra vitam beobachteten Erscheinungen sollten sich 
vollkommen mit denen des Carcinoms decken. Da ich im Laufe der 
letzten Jahre mehrmals Beobachtungen von durch Obduction sicherge¬ 
stellten Fällen von Magensarcom machte, will ich versuchen, unter Zu¬ 
hilfenahme der in der Literatur mitgetheilten Beobachtungen die Klinik 
des Magensarcoms zu schildern, aber vorerst einige erläuternde ana¬ 
tomische Bemerkungen voraussenden. 

Die Sarcome des Magens lassen sich nach ihrem Ursprünge in zwei 
Hauptgruppen eintheilen u. zw.: in primäre und secundäre Magen¬ 
tumoren. Die letzteren sind im allgemeinen — mit Ausnahme der eine 
Sonderstellung einnehmenden Lymphosarcome — die selteneren, also 
ähnlich wie beim Carcinom, jedoch ist das secundäre Magencarcinom 
noch ein ungleich rarerer Befund als das secundäre Magensarcom. Die 
primären Magenwandsarcomc scheinen sich von jeder Stelle des Organs 
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aus entwickeln zu können, jedoch dürfte die grosse Curvatur bevorzugt 
sein, wenigstens bei jenen Sarcornformen, bei welchen es zur Entwicke¬ 
lung von Geschwulstknoten (Myosarcom und Fibrosarcom) und nicht zu 
ausgedehnten, flächenhaften Infiltrationen (Lymphosarcom im Sinne von 
Kundrat) kommt. Es ist vielleicht überhaupt angezeigt, die ein so 
verschiedenes anatomisches Verhalten darbietende Gruppe der Lympho- 
sarcome von denen der anderen Sarcome zu sondern. 

Der Ausgangspunkt der Sarcome der letzteren Kategorie ist ent¬ 
weder die Muscularis oder die Submucosa, während die Schleimhaut 
selbst zumeist primär nicht erkrankt. Wohl aber kann sic im weiteren 
Verlaufe früher oder später erheblich geschädigt werden, indem sich der 
Tumor in das Mageninnere vorwölbt und die Mucosa auf rein mechani¬ 
schem Wege durch Zerrung und Dehnung lädirt, oder indem er nach 
innen (gegen die Magenhöhle zu) exulcerirt. In manchen Fällen, so 
auch in einem von mir beobachteten hatte der Tumor sich in die Peri¬ 
tonealhöhle vorgewölbt. Im Inneren der Sarcomknoten kann cs, wie es. 
scheint, besonders leicht beim Myosarcom, zu Einschmelzungsvorgängen 
mitunter sogar eitriger Natur kommen, welche zur Entstehung von Peri¬ 
tonitis Veranlassung geben könnten. Diese Tumoren zeigen eine bald 
kugelige, bald aber auch unregelmässig höckerige Form und sitzen mit 
breiterer oder schmälerer Basis auf. Die Grösse kann eine bedeutende 
werden; Brodowski beschrieb ein 12 Pfund schweres Myosarcom. 
Metastasen in den benachbarten Organen, vor allem in den Lymphdrüsen, 
können das Bild wesentlich modificiren. Die Metastasen können das¬ 
selbe anatomische Bild wie der ursprüngliche Tumor darbieten. Die 
beobachteten Tumoren sind: Spindelzellensarcoin (Hardy, Weissblum, 
Malvoz, Tilger, Habershow), Myosarcome (Virchow, Kosinski, 
Brodowski, eigener von Kolisko obducirter Fall), Angiosarcome 
(Bruch) und Fibrosarcome (Tilger, Ewald, Dreyer), während die 
Mehrzahl der beschriebenen Fälle von Rundzellensareomen (Virchow. 
Cayley, Legg, Berry und Shaw, Drost, Rasch) zu der Gruppe 
der Lymphosarcome zu rechnen sein dürfte. 

Das primäre Lymphosarcom scheint seltener zu sein als die secun- 
dären Erkrankungen des Magens bei derselben Affection. Nach Kund¬ 
rat, welcher 4 Fälle dieses Neoplasmas beobachtete, tritt es in Form 
von enormen, selbst auf den ganzen Magen ausgedehnten Infiltraten 
auf, die zumeist der Innenfläche des Magens ein grobwulstiges Aussehen 
\ erleihen oder aber gleichmässige, starre Infiltration darstellen. In man¬ 
chen Fällen beschränkt sich die Infiltration mehr auf den Pylorusan- 
theil und setzt daselbst starre Verdickungen, wie in einer Beobachtung von 
Török. Die Schleimhaut bleibt, wie in den secundären Fällen von 
Lymphosarcom mitunter noch längere Zeit erhalten, kann aber exulce- 
riron. Die Weilerverbreitung findet — wie überhaupt beim Lymphe- 
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sarcom — auf dem Wege der Lymphbahnen statt und es erkranken in 
erster Linie die nächstgelegenen Lymphdrüsen und Organe sowie das 
Peritoneum durch Aussaat von Keimen in die Peritonealhöhle. Mitunter 
treten keine Metastasen auf, wie in einer Beobachtung Flciner’s. 

Häufiger gesellen sich zu primären Veränderungen lymphosarcoma- 
töser Natur an anderen Organen noch seeundäre des Magens hinzu. In 
Beobachtungen von Kund rat konnte der regionäre Ausgangspunkt in 
Lymphosarcomen am Halse, Pharynx, Gaumen und sogar im Rectum 
gefunden werden. Nach anderen Autoren (Beck, Sehepelern) war 
das Coecum, in einem Falle von Maier die retroperitonealen Lymph¬ 
drüsen der Ausgangspunkt der Erkrankung. Das anatomische Bild zeigt 
Infiltrate an einzelnen Falten in Form von dicken plumpen Wülsten oder 
in Form beetartiger bis daumendicker und handtellergrosser Infiltrate. 
Sie können exulceriren, ja sogar vernarben, schonen aber oft auffallend 
lange die Mucosa ohne zu exulceriren; auch diese Infiltrate können, wie 
das primäre Lymphosarcom des Magens, weiter wachsen (so wurde in 
einem Falle von Schnitzler-Kundrat die Milz direct durch Weiter¬ 
wachsen des Lymphosarcoms ergriffen). Auch die entfernter liegenden, 
makroskopisch normalen Abschnitte des Magens können, wie eine Beob¬ 
achtung von Schlagenhaufer-Redtenbacher zeigt, gleichmässig mit 
Rundzellen infiltrirt sein. In dem soeben angezogenen Fall waren diese 
Infiltrationen auf die Schleimhaut beschränkt und durchsetzten nur noch 
die Submueosa. Die Drüsen waren noch deutlich erhalten, nur corapri- 
mirt. In einem Falle von Maass hatte sich die Geschwulst submucös 
entwickelt; die Schleimhaut war aber atrophisch, ebenso auch die Drüsen 
und dabei stark zellig infiltrirt. 

Die secundären Saroome nicht lymphosareomatöscr Natur sind häufig 
nur zufällige Obductionsbefunde. Es erklärt sich dies aus dem Umstande, 
weil sie sich öfter erst in einem späteren Stadium der universellen Sar- 
comatose entwickeln und die Symptome gänzlich durch andere, schwerere 
verdeckt werden, und weil die Knoten noch keine bedeutende Grösse 
erreicht haben (z. B. Brodowski u. a.). Relativ häufig sind metasta- 
lische Melanosareome nach Affectionen des Bulbus und der Haut beob¬ 
achtet worden (Malmstcn, Carry, B. Stört), sie erlangen aber selten 
eine nennenswerthe Grösse. 

Was nun die eigentliche Klinik der Magensareome anbelangt, 
wäre Folgendes zu bemerken: 

Primäre Lymphosarcome können in jedem Alter auftret.cn. 
Kundrat sah ein solches bei einer Greisin, jedoch ist das Alter zwi¬ 
schen 20 und 35 Jahren bevorzugt. I 11 einem der von mir beobachteten 
Fälle betrug das Alter 4K Jahre. Bei den Sareomen anderer Natur ist 
das höhere Alter eher etwas bevorzugt. Die von mir beobachtete Frau 
mit Myosarcom war 42 Jahre alt, die Kranken von Kosinski und 
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Brodowski waren 56, resp. 57 Jahre alt, in dem von Malvoz ver¬ 
öffentlichten Fall war gar ein Alter von 78 Jahren erreicht worden. 

Aehnliches gilt für die Fälle von secundärem Magensarcom, nur 
überwiegt in den Fällen von Lymphosarcom das jugendliche Alter. So¬ 
wohl primäre als secundäre Magensarcome wurden bereits bei Individuen 
unter 20 Jahren beobachtet. 

Was das Geschlecht anbelangt, so besteht, wie Drost schon ge¬ 
zeigt hat, eine geringe Differenz zu Ungunsten des männlichen Geschlechts, 
wobei allerdings hervorgehoben werden muss, dass die Zahlen bisher 
viel zu klein sind, um daraus irgend welche Schlüsse zu ziehen. Unter 
30 Fällen von primärem Sarcom und Lymphosarcom des Magens, welche 
ich theils in der Literatur eingesehen, theils selbst beobachtet habe, 
waren 19 Individuen weiblichen, 11 männlichen Geschlechts. Es mag 
erwähnt werden, dass in den grossen Sarcomstatistiken von Gurlt und 
Wild ein gleiches Prävaliren stattfindet, Kund rat jedoch ausdrücklich 
bemerkt, dass die Lymphosarcomatosis bei Männern doppelt so häufig 
vorkomme als bei Weibern. 

Irgendwelche ätiologische Momente von besonderer Dignität sind 
bisher nicht bekannt worden. 

Der Beginn der Erkrankung ist zumeist ein langsam schleichender, 
in vielen Fällen ohne Hervortreten von Magensymptomen. Eine fort¬ 
schreitende Abmagerung macht die Kranken zuerst auf ihren Zustand 
aufmerksam. In anderen Fällen sind es wieder allgemeine Magenerschei- 
nungen: Appetitlosigkeit, Gefühl von Völle und Druck in der Magen¬ 
gegend, saueres Aufstossen, fauliger Geschmack. Mitunter ist schon 
frühzeitig häufigeres Erbrechen (Dreyer) und heftiger Schmerz in der 
Magengegend (Hammerschlag) vorhanden. In vielen Fällen, besonders 
bei secundärem Sarcom, fehlt jegliche Beschwerde, die auf den Magen 
bezogen werden könnte, oder sie treten erst in späteren Stadien auf 
(z. B. im Falle von Maass und einem von Fleiner). Der Appetit ist 
mitunter dauernd gut (Rasch). Blutungen fehlen in den Anfangsstadien 
fast stets schon deshalb, weil die Neoplasmen noch nicht exulcerirt sind. 

Allraälig werden die Beschwerden stärker, die Appetitlosigkeit stei¬ 
gert sich oft zur völligen Anorexie, das Erbrechen wird häufiger, das 
Erbrochene riecht sauer und ist zersetzt; es ist mitunter von kaffeesatz- 
artigem Aussehen. Im Stuhle bisweilen ebenfalls kaffeesatzartige Bei¬ 
mengungen, öfter (in allen unseren Fällen) mehr minder profuse Diar¬ 
rhöen. Ist ein Tumor palpabel, so ist derselbe häufig auf Druck 
empfindlich und verhält sieh in Bezug auf Beweglichkeit genau so wie 
die carcinomatösen Magentumoren. Manchmal (Rasch) ist ein Tumor 
auch in späteren Stadien nicht nachweisbar. 

Befindet sich der Tumor in der Pylorusgegend, so kann er bei ring¬ 
förmiger Anordnung die typischen Erscheinungen der Pylorustumoren 
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und sekundärer Magendilatation mit erhöhter Peristaltik des Magens (resp. 
motorischer Insufficienz) hochgradiger Stagnation des Inhaltes, vermin¬ 
derter Diurese etc. hervorrufen. Bei Lymphosarcom des Magens kann 
aber auch eine Erweiterung der Lichtung des Magens ohne Pylorusste¬ 
nose bestehen (F. Kundrat) (Vergl. meine Beobachtung II, den Fall 
von Fl ein er). In ganz analoger Weise, wie in anderen Fällen mit 
Pylorusstenose kann es dann zu schwerer generalisirter Tetanie kommen 
(cf. den Fall von Fleiner). 1 ) 

In diesem Stadium ist öfters der Tumor schon deutlich palpabel 
und präsentirte sich öfters als eine höckerige derbe Geschwulst; mit¬ 
unter bestand ausgesprochene Verschieblichkeit, in anderen Fällen Fixa¬ 
tion durch Verwachsung. In dieser Beziehung unterscheidet sich das 
Magensarcom in nichts von den sonst am Magen zu beobachtenden Tu¬ 
moren. 

Das Wachsthum ist begreiflicher Weise oft ein sehr beträchtliches, 
so konnte ich bei einer meiner Kranken im Verlaufe weniger Wochen 
eine ganz ausserordentliche Grössenzunahme der Tumoren palpatorisch 
feststellen. 

Die Untersuchung des Mageninhaltes und des Erbrochenen ist 
bisher in sehr spärlichen Fällen durchgeführt werden. 

Ira Falle von Hammerschlag: Salzsäure fehlend, Milchsäure vor¬ 
handen, Eiweissverdauung fehlend (zweimal mit demselben Resultate 
untersucht). Im ausgeheberten Mageninhalte stagnirende Speisen. 

Maass: Absoluter Salzsäuremangel bei Anwesenheit von Milch¬ 
säure. 

Drcyer: Häufiges Erbrechen; das Erbrochene riecht sauer, enthält 
keine frei HCl und keine Sarcina (anfangs war im Mageninhalte HCl 
vorhanden, aber gleichzeitig Salzsäure als Medicament verabfolgt worden). 

Fleiner: Mangel an freier HCl, starke abnorme Säurebildung, 


1) Hei dieser Gelegenheit möchte ich darauf hinweisen, dass die sehr allgemein 
verbreitete Anschauung, eine Tetanie gastrischen Ursprunges gebe fast stets eino in- 
täuste Prognose, nicht für alle Fälle zutrifft. Dr. Blaziezok hat vor mehreren .lah- 
ren in einer Mittheilung aus unserer Klinik (Wr. klin. Wochenschr. 181)4) mehrere 
Fülle mitgctheilt, welcho an schwerer Tetanie gastrischon Ursprungs litten. In beiden 
Fällen war Exitus aufgetreten. Zu jener Zeit hatten wir aber bereits seit .Fahren die 
Beobachtung gemacht, dass mitunter im Anschlüsse an acute Magenkatarrhe oder im 
Verlaufe einer Magendilatation typische Tetanieattaquen (mit allen Cardinalsymptomeii) 
auftreten können, welche wesentlich leichter verlaufen, und sich durch l.ocalbehand- 
Iting des Magens (Auswaschungen) besonders günstig beeinflussen lassen. Eine 
Kranke mit gutartiger Pylorusstenose und consecutiver massiger Dilatation des Ma¬ 
gens leidet seit nunmehr vier Jahren an diesen Anfällen, welche sich besonders 
leicht nach groben Diiitfehlcrn einstellen und auf Auswaschungen des Magens zu¬ 
meist rasch verschwinden. In diesem Falle besteht eine llyperacidität des Magen¬ 
saftes, in einem unserer letal verlaufenen Fälle fehlte aber IICI völlig. 
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deutliche .MiMj'äurerea'tion, massenhaft Hefe und Spaltpilze, keinf 
Sareine. 

Wir hatten Gelegenheit, in drei Fällen eine genaue Magenuntersu- 
eliung vorzutielunen. 

In einem Falle (Myosareomi: Keine freie HCl. reichliche Milchsäure, 
verdauende Fähigkeiten gering, Stagnation der Speisen, im Mageninhalt 
zersetztes Blut (durch Teich mann'.sehe Frohe nachgewieseni. 

Im zweiten Falle i'Lymphosarcomj war während der längeren Beob- 
achtungsdauer ein allmäliger L’ehergang von den normalen Magenfunetio- 
nen zu einem Befunde, der ganz analog dem eines Carcinoms war: 
Kehlen der HCl, Milehsäurebefund positiv, verdauende Fähigkeiten ge¬ 
ring, Stagnation von Speisen. Auch in diesem zweiten Fall war Blut 
zu wiederholten Malen in zersetztem Zustande nachgewiesen worden. 

ln beiden Fällen fanden wir mikroskopisch auch die langen von 
Kau ff mann und W. Schlesinger für die Milchsäuregährung als charak¬ 
teristisch angesprochenen Bacterien in grosser Menge vor. Specifischi' 
Kletnente (Geschwulstpartikel) wurden nicht gefunden. 

Im dritten Fall (ohne Obductionsbefund, Lymphosarcoma metasta- 
tieum) war keine freie Salzsäure nachweisbar, keine Milchsäure, Stagna¬ 
tion, verdauende Fähigkeiten vermindert, wiederholtes Blutbrechen. 

Aus allen diesen Befunden geht hervor, dass (so weit unsere Kennt¬ 
nisse reichen) ein wesentlicher Unterschied im Magenchemismus 
bei Carcinoma und Sarcoma ventriculi nicht zu bestehen 
scheint. Sogar in Bezug auf Auftreten von Hämatemesis ist keine 
wesentliche Differenz vorhanden, trotzdem man erwarten sollte, dass sie 
beim Sarcotn wegen der geringeren Ulcerationen seltener sein sollte. 

Im Urin wurde bisher mehrmals Eiweiss constatirt, aber weder in 
unseren, noch in anderen Fällen wurde Peptonurie, wie es von Katz 
fiir das Mageneareinom angegeben wurde, gefunden. 

Verminderung der Urinmenge wird vor allem bei stenosirendein 
l’vlorussarcom mit motorischer Insuflicienz des Magens auftreten. 

ln allen unseren Fällen und in mehreren der Literatur (Maass. 
DreyeC wurde eine massige Leucoeytose neben Oligoeytämie und 
Poikiloeytose constatirt; der Hämoglobingehalt des Blutes nahm entspre¬ 
chend der Pdutkürpcrchcnxahl ab. Auf Yerdauungsleueoeytose (Schueyer 
wurde bisher, leider auch in unseren Fällen, nicht untersucht. 

Die Kachexie setzte ziemlich rasch ein und erreichte selbst bei 
guter Nahrungsaufnahme bald extreme Grade. Fieberbewegunsen 
wurden gegen Ende der Erkrankung beobachtet und dürften zumeist auf 
Complicationen .besonders Peritonitis') oder auf Zerfall des Neoplasmas 
und Exulceration desselben zurückzuführen sein. 

Die Krankeitsdauer mag in manchen Fällen nur einige Monate 
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betragen, sie kann aber bis drei Jahre währen. Im Durchschnitt dürfte 
sie sich auf 1—iy 2 Jahre erstrecken. 

Wie aus dem Vorhergehenden erhellt, ergeben demzufolge die Lo- 
calsvmptome und auch manche Allgemeinsymptome (Verhalten 
des Blutes und des Urins, der allgemeinen Körperbesehaffenheit) keinen 
Anhaltspunkt zur Stellung einer Differentialdiagnose zwi¬ 
schen Carcinom und Sarcom des Magens. Für dieselbe haben 
vor allem das Verhalten der Metastasen, der Milz und einige 
klinische Eigentümlichkeiten Bedeutung. 

Das primäre Magensarcom setzt relativ häufig Metastasen, wie 
schon vorhin erwähnt. Befinden sich dieselben in der Haut, in Fonn 
von kleineren oder grösseren Knötchen, so kann die Excision eines sol¬ 
chen und dessen histologische Untersuchung die Diagnose nahelegen, wie 
in einem Falle von Dreyer und von Leube, wenn nach den klinischen 
Erscheinungen die Hautaffection als Metastasenbildung des Magentumors 
aufzufassen ist. Erbrechen von Geschwulstpartikelchen oder Nachweis 
derselben im ausgeheberten Mageninhalt ist bisher nicht beobachtet, resp. 
nicht beschrieben, dürfte auch nach den anatomischen Verhältnissen 
nur höchst ausnahmsweise Vorkommen. 

Mitunter bedarf es keiner histologischen Untersuchung, um den Cha¬ 
rakter des Neoplasmas aus der Metastase zu erkennen, und zwar vor 
allem bei den Darmmetastasen des Lymphosarcoms. Dasselbe ruft, wie 
Kundrat in seiner grundlegenden Arbeit über diese Geschwulstformen 
zeigt nie Stricturen hervor, sondern führt zumeist zu Erweiterungen. 
Sind also Tumoren vorhanden, welche allem Anscheine nach dem Darm 
zuzurechnen sind, und bestehen keine Zeichen von Enterostenose, so 
wird Lymphosarcom wahrscheinlich, und das um so eher, je mehr 
Lymphdrüsenpakete geschwellt sind. Die earcinomatösen Darmtumoren 
rufen ja fast immer Stenosenerscheinungen hervor. Dass aber dieser 
eben angeführte Satz nicht ausschliesslich für die Lymphosarcome gilt, 
zeigen die beiden zum Schlüsse mitgetheilten eigenen Beobachtungen. In 
dem einen Fall war durch pseudoleukämische Infiltrationen die Darm¬ 
wand ungemein verdickt worden, bildete aber ein starkes Rohr. In dem 
zweiten Fall war der vom Magen ausgehende myosarcomatöse Tumor 
derart mit den Därmen verwachsen, dass die Wandung derselben aus¬ 
einandergezerrt und ein breites Lumen constant offen gehalten wurde. 
Auch andere Infiltrationen der Darmwand, welche vorwiegend sich im 
lymphatischen Gewebe desselben localisircn, wie ich dies in einem Falle 
von intestinaler Leukämie sah, können zu Tumoren des Darms ohne 
Stenosenerscheinungen Veranlassung geben. Wir wollen aber bemerken, 
dass derartige Infiltrationen der Darmwand mit Erweiterung des Lumens 
bei Pseudoleukämie und Leukämie nur sehr selten, bei Lymphosarcom 
erheblich häufiger zur Beobachtung gelangen. Eine rasch fortschreitende 
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Kachexie mit dauernder Leucocvtose (vorwiegende Vermehrung der 
Lymphocyten) und rapid fortschreitender Blässe schon in früheren 
Krankheitsstadien wird die Diagnose einer Lymphosarcomatose erheblich 
stützen. 

In einem relativ hohen Procentsatze der Fälle besteht sowohl beim 
primären als auch beim secundären Sarcom und Lymphosarcom des 
Magens eine Milzschwellung, welche entsprechend der Zunahme der 
Magenerscheinungen zunimmt, ohne dass diese Vergrösserung durch Me¬ 
tastasenbildung hervorgerufen sein muss. 1 ) Diese Milzschwellung war 
in allen von mir beobachteten Fällen vorhanden und findet sich mehr¬ 
fach in der Literatur ausdrücklich hervorgehoben. Da bei Magencarci- 
nomen ein Milztumor zweifelsohne ein viel selteneres Ercigniss darstellt, 
so wäre ein solches Vorkommniss mit in die differentialdiagnostischen 
Erwägungen einzubeziehen. 

Sind typische Veränderungen an den Tonsillen den Magenerschei¬ 
nungen vorausgegangen, so ist die Erwägung nur folgerichtig, wenn man 
ein gleichartiges Ncoplasma des Magens annimmt. Wichtig erscheint 
mir die Aeusserung Kundrat’s, dass dann häufiger die (retroperite- 
ncalen) Lymphdriisen erkranken, ohne den Magen zu ergreifen. Einen 
gewissen Anhaltspunkt für die Diagnose wird man in manchen Fällen 
aus der Betrachtung der Mundrachenhöhlc gewinnen können. Bekannt¬ 
lich ist die Diagnose eines initialen Lymphosarcoms noch sehr selten 
ohne histologische Untersuchung eines excidirten Geschwulstpartikels ge¬ 
macht worden. Kundrat macht auf ganz charakteristische Zungenver¬ 
änderungen aufmerksam, aus welchen er schon makroskopisch die Dia¬ 
gnose eines initialen primären Lymphosarcoms machen konnte. Die 
Follikel der Zunge waren geschwellt und in Wülste umgewandelt, so 
dass der Zungengrund warzig, höckerig und faltig wulstig erscheint, 
wobei ganz besonders deutlich die Anordnung der Knötchen, Warzen 
und Wülste in den von der Mittellinie des Zungeugrundes symmetrisch 
nach beiden Seiten und vorne ausstrahlenden Reihen hervortritt. Die 
secundären Lymphosarcome setzen breite Infiltrate in der Zunge. I)a 
diese Veränderungen bei der Untersuchung leicht zu constatiren sind, 
kommen sic wohl für die Diagnose in Betracht. 

Stets aber ist die Diagnose, wenn sie überhaupt gestellt werden 
kann, nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose, ja ein so ausgezeichneter 
Kenner der Magenkrankheiten, wie Leube, warnt vor Stellung derselben. 
In einem Falle s fand er neben universeller Sarcomatose der Haut im 
Magen ein echtes epitheliales Carcinom. 

Der Tod scheint beim Magensarcom häufiger durch Pcrforativ- 
peritonitis einzutreten als beim Carcinom; in zweien meiner Fälle 


1) Nach kundral sind beim Lymphosarcom Mil/.metasiasen selten. 
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und in mehreren der Literatur ist dies als terminales Ereigniss ver¬ 
zeichnet. 

Die Prognose der Magensarcome dürfte nach den obigen Aus¬ 
führungen nicht besser als die der Magencarcinome, eher noch eine 
schlimmere sein. Speciell die Lymphosarcome gehören ja zu den bös¬ 
artigsten Geschwülsten. 

Die Chancen eines chirurgischen Eingriffes werden nur dann halb¬ 
wegs günstige sein, wenn in einem Frühstadium operirt wird. Salzer 
und Török berichten über mit Erfolg operirte Fälle; allerdings ist über 
die Dauer der Heilung nichts angegeben. 

Therapeutisch wird wohl in jedem Falle Arsenik in Form der 
Fowler’schen Lösung oder subcutan als Natrium arsenicosum zu ver¬ 
suchen sein. Wir haben wiederholt auch bei ganz kolossalen Lympho- 
sarcomen (anderer Organe) nach längerem Gebrauche plötzliche und 
unerwartete Rückbildung des Neoplasmas gesehen. Hofrath Schrötter 
erwähnt stets solcher Fälle in den Vorlesungen, ich habe einen solchen 
in der Gesellschaft der Aerzte in Wien demonstrirt und noch andere be¬ 
obachtet. Leider scheint die Heilung in solchen Fällen keine dauernde 
zu sein. Die übrige Therapie deckt sich mit der der Magencarcinome. 


I. Beobachtung. 

Marie W., 42 Jahre alt, Private, verheirathet, aufgenommen am 26. August 1895 
auf die III. med. Klinik. 

Anamnese: Vater and Mutter der Pat. sind im hohen Alter an Lungenent¬ 
zündung gestorben, keine familiäre Belastung. Pat. war bis zum Beginne dieses 
Jahres stets gesund, nur ira 16. Lebensjahre war sie einmal vorübergehend erkrankt. 

Die jetzige Erkrankung begann mit Appetitlosigkeit, Schmerzen nach der Mahl¬ 
zeit, Druckgefühl in der Magengegend auch im nüchternen Zustande. Es stellte sich 
wiederholt Erbrechen ein, welches öfters einen kaffeesatzartigen Charakter darbot ; 
in der letzten Zeit soll auch das Schlingen erheblich schwerer geworden sein. Pat. 
ist leicht obstipirt. 

Sie wurde mit dem 14. Lebensjahre menstruirt, hat achtmal geboren, das 
Wochenbett war stets ein normales. Potus und Lues werden negirt. 

Status praesens vom 27. August: Pat. gross, von gracilem Knochenbau und 
sehr dürftig entwickelter Musculatur, welker Haut, hochgradig abgemagert. Allge¬ 
meine Decken sehr blass, beginnende Oedeme an den Knöcheln, kein Icterus. Sen- 
sorium frei. Die Arteria radialis weich, mittelweit, Pulswelle niedrig, schlechte Fül¬ 
lung, Spannung gering, Frequenz 120. Athmung vorwiegend costal, die rechte 
Thoraxhälfte schleppt nach. Die Zunge wird gerade vorgestreckt, glänzt stark und 
ist vollständig trocken. Der Hals ist lang und schmal. Die grossen Gelasse pulsiren 
nicht auffallend. Lymphdrüsen am Halse nicht palpabel. 

Thorax massig lang, entsprechend gewölbt, Intercostalräume eingefallen, Brust¬ 
drüse schlaff und welk. Wir übergehen den Befund an den Brustorganen, derselbe 
bietet in keiner Richtung eine Abweichung von der Norm dar. 

Abdomen: Das Niveau desselben in seinen oberen Theilen etwas höher als das 
des Thorax, die Banchhaut faltig und runzelig, zahlreiche Striae gravidarum. Die 
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M. recti nicht diastatiseh. Einige nicht wesentlich erweiterte Venen in der Bauch¬ 
haut sichtbar. Das Abdomen ist unregelmässig aufgetrieben, das rechte Hypochon- 
drium erscheint stärker vorgewölbt, im linken Hypochondrium und in den unteren 
Partien des Bauches auf der linken Seite anscheinend eine Einbuchtung. Man sieht 
eine ziemlich starke pulsatorische Erschütterung der Bauchwand. Der obere Theil 
des Abdomens eingenommen durch ein Packet von Tumoren, die mit ein¬ 
ander in Verbindung stehen und sich gegeneinander kaum verschieben lassen. Die 
Oberfläche ist buckelig, man fühlt Furchen und Einschnürungen, nirgends eine 
weichere Stelle. Die Tumoren reichen nach links bis ins linke Hypochondrium, nach 
abwärts bis 5 cm unter den Nabel, nach rechts bis zur Fossa iliaca. Sie sind nach 
abwärts rundlich abgegrenzt, besitzen eine mehr cylindrischc Gestalt und pulsiren 
in ausgesprochenster Weise. Beim tiefen Inspirium sind sie nicht verschieblich, sonst 
kann man sie aber von links nach rechts, zum Theile auch von oben nach unten 
verschieben. Die Percussion ergiebt über den Tumoren überall gedämpft tyinpaniti- 
schen Schall, zwischen dem unteren Leberrande und den Tumoren eine Zone tympa- 
nitischen Schalles. Bei Aufblähung des Magens zeigte sich, dass die obersten Tu¬ 
moren mit dem Magen in Verbindung stehen. Die Aufblasung vom Rectum aus stosst 
auf kein Hinderniss. Die Darmentleerung erfolgt immer prompt, nie Stenosenerschei¬ 
nungen irgendwelcher Natur, trotzdem die Tumoren anscheinend dem Darme ange¬ 
hören. Die Milzdämpfung vergrössert, reicht über den Rippenbogen, der untere Pol 
der Milz deutlich palpabel, überragt den Rippenbogen um mehrere (entirneter. 
Die Milz steht mit dem Packet von Tumoren in Verbindung. Die Untersuchung 
des Rectums ergiebt ein normales Verhalten der Schleimhaut. Genitalbefund nor¬ 
mal. Im Urin weder Eiweiss, noch Zucker, Peptone oder irgendwelche abnorme Be¬ 
standteile. 

Die Untersuchung des Blutes ergiebt eine ziemlich starke Leukocytose, jedoch sind 
die Leukocvtenformen dieselben, wie sie im Blute gewöhnlich Vorkommen, Lyrnpho- 
cyten vor allem vermehrt. Hämoglobingehalt erheblich vermindert (25 pCt.), Zahl 
der rothen Blutkörperchen 1250000, Färbeindex annähernd 1. 

Am nächsten Morgen nach der Aufnahme wurde der Magen der Kranken eine 
Stunde nach Darreichung eine Probefrühstücks ausgehebert. Im Mageninhalt fanden 
sich reichliche Speisereste von früheren Mahlzeiten, zersetztes Blut (durch die Teich- 
mann’sche Probe mit Sicherheit nachgewiesen), die Reaction sauer, jedoch nicht in 
Folge von freier HCl (Congopapierprobe, Phloroglucin-, Vanillin- und Tropeolin- 
probe negativ), es ist ziemlich reichlich Milchsäure vorhanden. Das Ausgeheberte 
riecht stark sauer. Die mikroskopische Untersuchung ergab ausser Speiseresten 
noch die Anwesenheit von zahlreichen langen Bacillen (Milchsäurebacillen), keine 
Sarcine. 

Am nächsten Morgen, eine halbe Stunde nach dem Frühstück, reichliches Er¬ 
brechen von zum Theil kaffeesatzartigen Massen. Milchsäureprobe positiv, keine HCl. 
Im Erbrochenen konnte wieder Blut nachgewiesen werden. Nach 2 weiteren Tagen 
trat unter plötzlichem Collaps Exitus ein. 

Bei der Kranken wurde zuerst wegen des Tumors in der Magengegend, der 
typischen Anamnese, der hochgradigen Kachexie und des typischen chemischen Be¬ 
fundes des Mageninhaltes an ein Careinom des Magens gedacht. Aber mit Rücksicht 
die anscheinend metastatischen Tumoren, welche als dem Darm ungehörig imponirten 
und weiters mit Rücksicht auf die starke Schwellung der Milz und der Lymphdriisen 
wurde diese Diagnose fallen gelassen, da nie Stenosenerscheinungen seitens des Darms 
Vorgelegen hatten, dieselben aber kaum je bei Darmcarcinomen vollständig ausbleiben, 
die Milz- und weichen Drüsenschwellungen .jedenfalls aber ein ungewöhnliches Vor¬ 
kommen bei Carcinomen darsellen. Ich dachte deshalb in erster Linie an Lymplio- 
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sarcoin des Magens, des Darms und der Lymphdrüsen und stellte auch meine dies¬ 
bezügliche Diagnose. 

Die Obduction wurde am 30. Aug. 1895 durch Prof. Kolisko vorgenommen. 
Die anatomische Diagnose lautet: Myosarcoma ventriculi cum degeneratioue amyloidea 
et suppuratione et perforatione myosarcomatis. 

Der uns interessirende Abschnitt des Obductionsprotokolles lautet: Die Ge¬ 
schwulst liegt zum grossen Theil hinter dem Magen, sie wölbt sich jedoch sowohl 
über als auch unter dem Magen hervor, bildet in der Regio pylorica einen faust¬ 
grossen harten Knollen, zwischen Gallenblase und dem absteigenden Duodenum be¬ 
findet sich eine citronengrosse fluctuirende Geschwulst. Die Hauptgeschwulst hat 
eine grobhöckerige Oberfläche. In der Regio pylorica findet sich in der hinteren Wand 
ein guldengrosser Substanzverlust, an dessen rechter Peripherie eine beinartig derbe, 
gallige Geschwulst scharf sich abgrenzend am Schnitte homogen vorquillt. In der 
Mitte des Substanzverlustes klafft eine fingerdicke Oeffnung, durch welche man in 
den oberhalb der Regio pylorica liegenden Tumor gelangt. Derselbe besteht aus einer 
harten, auf dem Schnitte ganz homogenen, weissen, faserigen Geschwulstmasse, deren 
Centrum vielfach nekrotisirt ist. Innerhalb des über der Regio pylorica liegenden 
Tumors sind auch centrale Antheilo vereitert. 

Sonst nur in einigen Retroperitonealdrüsen Metastasen, sonst keine Metastasen 
vorhanden. 

Die mikroskopische Untersuchung, über welche an anderer Stelle Assistent Dr. 
Alb recht berichten wird, ergab ein zumeist aus Spindelzellen zusammengesetztes 
Sarcom. 


II. Beobachtung. 

Anna D. . . ., 48 Jahre alt, Private, aufgenommen am 5. März 1890 auf die 
111. medicinisehe Klinik. 

Anamnese: Vater und Mutter der Kranken starben an Altersschwäche, von 
den Geschwistern eines an Auszehrung, eines im Irrenhause, mehrere sind gesund. 
Pat. gebar 9mal, 6 Kinderleben und sind gesund; ein Abortus erfolgte im 6. Monat. 
Als Kind war Pat. längere Zeit an Wechselfieber erkrankt, will aber später vollstän¬ 
dig gesund gewesen sein bis zum Mai des verflossenen Jahres. Seit Anfang dieses 
Monats fühlte sie öfters Ueblichkeiten vom Magen aus, wurde appetitlos, verlor den 
Schlaf, hatte zeitweilig Aufstossen und unangenehmen Geschmack im Munde, keine 
Schmerzen in der Magengegend. Bald darauf fühlte sie in der linken Unterbauch¬ 
gegend einen Knoten, welcher rasch wuchs. Mit der Vergrösserung desselben stellte 
sich auch heftiger Schmerz ein, der gegen die Brust ausstrahlte, bei Lageveränderung 
soll die Geschwulst die Lage mit verändert haben, was ausserordentlich schmerzhaft 
gewesen sein soll. Die Beschwerden nahmen stets mehr zu, die Pat. verlor vollstän¬ 
dig den Appetit. Von Anfang an bestand Obstipation, vor kurzer Zeit traten profuse 
Durchfälle auf, der Stuhl soll mehrere Mal ganz schwarz wie Kaffeesatz gewesen sein. 
Seit December 1895 soll Pat. rapid abgemagert sein. Schmerzanfälle in der Leber¬ 
gegend sollen nie bestanden haben, Pat. soll nie icterisch gewesen sein. Die Menses 
waren regelmässig, cessirten im Mai vorigen Jahres. Potus und Lues werden negirt. 

Status praesens: Die kachektische Kranke klagt über beständige ziemlich 
starke Kopfschmerzen. Die Sclerae sind weiss. An den Beinen beginnende Oedeme. 
Die Athmung ist costoabdominal, nicht beschleunigt. Die Arteria radialis ist ein 
wenig rigid und geschlängelt, ziemlich weit, auffallend wenig gefüllt; die Pulswelle 
ist niedrig, die Spannung subnormal, Pulsfrequenz 96. Die Gesichtsfarbe und die 
Färbung sämmtlieher sichtbaren Schleimhäute ist ausserordentlich blass. Die Zunge 
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wird gerade vorgestreckt, ist sehr blass, mit einem gelbweissen ziemlich dicken Belag 
bedeckt. Tonsillen normal. Hals ziemlich lang und schmal, Schilddrüse nicht ver- 
grössert. Yencnstämme nicht abnorm gefüllt, kein auffälliges pulSätorisches Phaeno- 
men an den Halsgefässen. Lymphdrüsen am Halse nicht vergrössert. Laryngosko- 
pischer Befund normal. 

Der Thorax ist ziemlich lang und schmal, auf der linken Seite etwas abgeflacht, 
Intercostalräume ziemlich weit und ebenso wie die Fossae infra- und supraclaviculares 
etwas eingesunken, beide Seiten werden bei der Athmung sehr stark gehoben. Mam¬ 
mae schlaff, fast vollständig geschwunden. Die Wirbelsäule verläuft gerade, keine 
Anomalie des Skelettes. 

Die Percussion ergiebt durchwegs normalen Schall über den Lungen, die Rän¬ 
der derselben verschieblich. Der auscultatorische Befund über dem Herzen und der 
Lunge vollkommen normal. 

Das Abdomen etwas aufgetrieben, sein Niveau liegt über dem des Thorax. Die 
Bauchhaut ist gespannt, der Nabel theilvveise verstrichen. Die Percussion in Nabelhöhe 
ergiebt einen gedämpft tympanitischen Schall, welcher nach links in den abhängigen 
Partien in hell tympanitischen übergeht, nach rechts hin aber stets dumpfer und 
höher wird, um endlich an den tiefsten Partien neuerlich leer zu werden. Vom Na¬ 
bel nach abwärts gegen die Schamfuge zu hell tympanischer PercussionsschalL nach 
aufwärts beginnt einen Querfinger über dem Nabel vollständige Dämpfung, die sich 
in die Leberdämpfung verliert. Die letztere beginnt in der Mammillarlinie im fünften 
Intercostalraum und reicht bis etwa einen Querfinger über den Rippenbogen. Der 
untere Leberrand verläuft geradlinig, ist deutlich palpabel, fühlt sich verdickt an: 
die Leber in toto auf Druck empfindlich, die Oberfläche ist glatt und zeigt nur unge¬ 
fähr drei Querfinger nach rechts von der Mittellinie entfernt in der Nähe des unteren 
Randes und nahe der Incisur ein kleines Hückerchen. Entsprechend dem Einschnitt»' 
selbst fühlt man eine stärkere Resistenz, diese Stelle ist auf Druck stark empfindlich. 
Bei tiefem Inspirium tritt die Leber deutlich nach abwärts. In der Nabelgegend selbst 
befindet sich ein circumscripter, gut hühnereigrosser Tumor von unregelmässiger Ober¬ 
fläche und ziemlich derber Consistenz, welcher auf Druck sehr empfindlich ist und 
sich nach rechts und oben unter die Leber erstreckt, nach unten zu rundlich begrenzt 
ist. Nach links von diesem Tumor befindet sich ein zweiter von etwa derselben Grösse, 
der auf Druck ebenfalls empfindlich ist. Während der erste in der Nabelgegend sich 
localisirende Tumor auch bei tiefer Athmung vollständig still stellt, zeigt der laterale 
eine sehr deutliche respiratorische Verschieblichkeit, steigt beim Inspirium nach ab- 
wiirts, beim Exspirium nach aufwärts und lässt sich an dem Aufwärtssteigen durch 
Fixation nicht hindern. Beim Aufblähen des Magens verschwindet der nach links zu 
gelegene grosse Tumor nahezu vollständig, während der weiter nach rechts gelegene 
so deutlich wie früher, palpabel bleibt. Man findet beim Aufblähen des Magens eine 
Vorwölbung in einer Gegend, welche nach rechts über die Mittellinie, nach links un¬ 
ter die Verbindungslinie beider Spinae anteriores superiores reicht, nach abwärts 
aber in der Mammillarlinie den Rippenbogen nicht erreicht. Im ganzen Bereiche die¬ 
ses Bezirks sind Plätschergeräusche auslösbar. Die vorgetriebene Region erschallt 
gleichmässig tympanitisch, die durch die Percussion bestimmte Grenze deckt sich 
mit den Grenzen des Plätscherbezirks. Beim Stehen der Kranken lässt sich die untere 
Magengrenze nach Trinken einer grossen Flüssigkeitsmenge sehr deutlich feststellen, 
auch diese deckt sich mit den früher gewonnenen Umrissen. Beim Aufblähen des 
Rectums zeigt sich, dass die Tumoren in keinem Zusammenhang mit dem Dickdarm 
stehen; die Digitaluntersuchung des Rectums, die Genitalienuntersuchung ergiebt 
normalen Befund. Keine Stenosenerscheinungen von Seite des Darms, seit 14 Tagen 
bestehen Diarrhöen. Die Milzdämpfung über die vordere Axillarlinie etwas nach 
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vorne gerückt, die Milz ist aber nicht palpabel. Sonst der palpatorische Befund am 
Abdomen normal. Die Harnmenge schwankt zwischen 400—800 ccm im Tage, das 
specifische Gewicht zwischen 1018—1021; der Harn ist zumeist von hellgelber Farbe, 
in der Regel ohne Sediment, von schwach sauerer Reaction, enthält weder Eiweiss 
noch Zucker, noch Aceton oder Peptone, Indican in Spuren. 

Nach Darreichung eines Probefrühstücks wurde eine Stunde später der Magen¬ 
inhalt ausgehebert, wobei fast die ganze Menge der eingenommenen Flüssigkeit ent¬ 
leert wurde. Die Untersuchung des Mageninhalts ergab: HCl, deutlich vorhanden, 
ebenso Milchsäure; die Verdauungsprobe zeigte, dass der reine Mageninhalt am 
schnellsten die Fibrinllocke verdaut. Die mikroskopische Untersuchung liess die Milch¬ 
säurebacillen. sowie Sarcinc vermissen. 

Während des Spitalaufenthalts der Kranken (sie war über einen Monat in unserer 
Behandlung), nahm die Kachexie rapid zu. die Symptome von Seite des Darms be¬ 
herrschten das Krankheitsbild, kaum stillbare Diarrhöen wechselten mit Obstipation 
ab und es stellten sich häufige starke Kopfschmerzen ein. Die Appetitlosigkeit war 
andauernd, der Kräftezustand nahm rapid ab. Es stellte sich immer häufiger Erbre¬ 
chen ein, zuerst nur nach der Nahrungsaufnahme, später auch ohne dieselbe, es 
wurden anfangs nur die genossenen Speisen, später zersetzte, auch mit Blut ver¬ 
mischte Massen erbrochen. Die Schmerzen in der Magengegend nahmen an Intensität 
ausserordentlich zu, die Tumoren wuchsen rapid, ohne dass sich bezüglich ihrer re¬ 
spiratorischen Verschieblichkeit etwas wesentlich geändert hätte. Der Plätscherbezirk 
nahm an Ausdehnung zu, bei den wiederholt vorgenommenen Untersuchungen des 
Mageninhalts nach Darreichung eines Probefrühstücks wurde eine allmälige Abnahme 
der HCl bis zum vollständigen Schwund derselben nachgewiesen, Milchsäure war 
aber stets reichlich vorhanden. Die verdauende Fähigkeit des Magensaftes war später 
äusserst gering, in demselben fanden sich die langen Milchsäurebacillen vor, die 
Reaction war dauernd sauer. Der Stuhl war wiederholt von kaffeesatzähnlicher, 
schwarzer Färbung. Die Milz nahm ein wenig an Umfang zu und wurde palpabel. Der 
Urin war andauernd frei von fremden Bcstandtlieilen. 

Am 1. April sehr starker Collaps, furibunde Schmerzen im Abdomen, Patientin 
schreit vor Schmerzen, lässt sich auch durch Morphiuminjection nicht beruhigen. 
Ausserordentliche Schmerzhaftigkeit des Abdomens bei Berührung. Tod am Tage 
nachher. 

Die klinische Diagnose lautete mit Rücksicht auf den anscheinend typischen 
Verlauf auf Carcinom des Magens in der Pylorusgegend mit Uebergang auf die Leber, 
mit Metastasen in der Leber und Perforationsperitonitis. 

Obductionsbefund (Obducent Dr. Störck): Lymphosarcoma ventriculi re- 
gionem pyloricam et duodenum supremum infiltrans exulceratum, secundarium hepa- 
tis, perforationes anteriores ventriculi infiltratae subsequente peritonitide purulenta 
et cholelithiasis cum dilatatione cystis felleae. 

Die genauere Beschreibung dieser Veränderung lautet: In der Pylorusgegend in 
den Magen und das Duodenum hineinreichend ein die Wand starr infiltrirender Tu¬ 
mor; der rechte Leberlappen mit seinem vorderen Ende angelöthet, neben der An- 
löthungsstelle eine kleine, 1 cm lange, spaltformige Perforation der vom Tumor sub- 
stituirten Wand, aus der Mageninhalt hervorquillt. Derselbe findet sich, mit eitrigem 
Exsudat untermengt, auch zwischen den Darmschlingen. Aufgeschnitten erscheint 
der Tumor doppelt handtellergross, beutelähnlich gegen die Gallenblase sich vor¬ 
wölbend, mit theis mittel-, theils grobhöckeriger Oberfläche, mit milchweisser Schnitt¬ 
fläche, ohne Schleimhautüberzug, vielmehr setzt derselbe im Magen und Duodenum 
sehr scharf an der Tumoroberfläche ab. Die von der Tumormasse gebildete und von 
der Serosa überzogene Wand schwankt in ihrer Dicke von wenigen Millimetern bis 
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zu 2 cm. Im rechten, unförmlich vergrösserten Leberlappen 2 etwa mannsfaustgrosse 
Knoten, welche auf der Schnittfläche milchweiss, stellenweise etwas faserig erschei¬ 
nen, fast keinen Saft geben, ganz analog der Schnittfläche des Tumors in der Pylo- 
rusgegend. Im Centrum des einen Lebertumors zwei halbhaselnussgrosse, schart 
umschriebene Necrosen. 

Die histologische Untersuchung (vorgenommen von Dr. Störck) bestätigt die 
Diagnose eines Lymphosarcoms. 

Ich möchte den beiden früher beschriebenen Fällen einen dritten 
anreihen, welcher zeigt, dass die weiter erörterten klinischen Er¬ 
scheinungen nicht dem Lymphosarcom des Darms allein zukommen, 
sondern auch sich bei anderen Erkrankungen, wie bei der Pseudo- 
leukämie, vorfinden, bei denen der lymphatische Apparat des Darms 
infiltrirt ist. 


UI. Beobachtung. 

Abraham N., Bezirksfeldwebel, 62 Jahre alt, aufgenommen am 26. Februar 1896 
auf die I. chirurgische Klinik, durch Transferirung übernommen am 23. März 1896. 

Anamnese vom 23. März 1896: Pat. ist in keiner Weise hereditär belastet, 
hat zu wiederholten Malen Lungenentzündung überstanden, hastet angeblich seit 
30 Jahren und soll stets reichliches Sputum expectorirt haben. Sein jetziges 
Leiden begann angeblich vor einem halben Jahre. Er bekam ohne eine bekannte Ver¬ 
anlassung Diarrhöen, 4—5 dünnflüssige Stühle im Tage. Die Stühle sollen weder 
Blut noch Schleim enthalten haben, von braungelber Farbe gewesen sein; der Appe¬ 
tit und die Nahrungsaufnahme waren ungestört. Vor 8 Wochen trat nach jeder 
Mahlzeit ein Gefühl von Spannung im Abdomen ein, später bemerkte der Pat., dass 
eine rundliche Geschwulst in seinem Abdomen wachse, welche nur auf stärkeren Druck 
schmerzhaft war. Vor ungefähr 4 Wochen hörten die Durchfälle auf, hingegen stellte 
sich starker Tenesmus ein, die hiebei abgehenden Kothmassen waren von bröckeliger 
Beschaffenheit und sollen nur immer in geringer Menge abgesetzt worden sein. Zei¬ 
chen von Darmstenose, starker Meteorismus, heftiges Erbrechen, altemirend mit 
profusen Durchfällen, sollen nie bestanden haben. Im Laufe der letzten Monate 
ist Pat. angeblich stark abgemagert und sehr blass geworden. Potus und Lues wer¬ 
den negirt. 

Status praesens: Ich will von dem Status praesens nur diejenigen Punkte 
hervorheben, welche für die Auffassung des Falles von Wichtigkeit sein könnten. 

Pat. ist mittelgross, von ziemlich kräftigem Knochenbau, stark abgemagert. 
Haut und sichtbare Schleimhäute sehr blass, kein Icterus, starkes Oedem an beiden 
unteren Extremitäten. Pat. ist dauernd afebril. Im Bereiche des Kopfes und der 
sichtbaren Schleimhäute mit Ausnahme der starken Anämie nichts Abnormes. Keine 
Anschwellung der Tonsillen, die Supradaviculardrüsen leicht geschwollen, ver¬ 
schieblich. 

Die Untersuchung der Brustorgane ergiebt ausgesprochenes Emphysem der 
Lunge, die Zeichen einer linksseitigen Herzhypertrophie in Folge Aiheromatose der 
grossen Gelasse und der Aorta. 

Das Abdomen steht im Niveau des Thorax; über demselben an den abhängigen 
Partien tympanitischer Percussionsschall, freie Flüssigkeit nirgends nachweisbar. An 
den Bauchdecken keine ectatischen Venen. Bei der Palpation des Abdomens fühlt man, 
und zwar besonders in der rechten Fossa iliaca und oberhalb derselben mehrere Tu- 
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moren. Die Bauchdecke ist über denselben frei verschieblich, sie selbst sind aber im 
ganzen nicht verschieblich und machen die respiratorische Bewegung anscheinend 
mit. Diese Tumoren haben cylindrische Gestalt, sind von Nuss- bis Kleinapfelgrösse, 
haben eine glatte Oberfläche, hängen anscheinend mit einander und mit dem unteren 
Leberrande zusammen. Die Leberdämprung beginnt in der Mammillarlinie am oberen 
Rande der 7. Rippe, erreicht den Rippenbogen, nach links ist sie percutorisch bis 
zum rechten Stemalrande zu verfolgen. Der Leberrand ist zwei Querfinger unterhalb 
des Rippenbogens zu tasten, er ist scharf, ziemlich weich. Die Milzdämpfung beginnt 
in der linken hinteren Axillarlinie, im 9. Intercostalraum, lässt sich hier bis zur vor¬ 
deren Axillarlinie verfolgen; die Milz ist unter dem Rippenbogen palpabel und ist 
ziemlich hart. Ueber den Tumoren tympanitischer Percussionsschall, bei stürmischer 
Peristaltik sieht man die peristaltische Bewegung bis zu den Tumoren sich erstrecken, 
dieselben in ihrer Lage ändernd. Urin in normaler Menge, frei von allen abnormen 
Bestandtheilen. Die Untersuchung des Rectums ergiebt an der Schleimhaut das Auf¬ 
treten mehrerer kleiner, harter Knötchen, welche bis Erbsengrösse erreichen, und 
über welchen die Schleimhaut zumeist noch glatt hinwegzieht. Keine blutigen 
Stühle. 

Die Untersuchung des Blutes ergiebt: Hämoglobingehalt 55 pCt., Zahl der 
rothen Blutkörperchen 2100000; es besteht geringe Leucocytose. 

Eines der Knötchen wurde aus dem Rectum exstirpirt und histologisch unter¬ 
sucht. Dabei ergab sich als Resultat, dass es sich wahrscheinlich um lympho- 
sarcomatöse Wucherungen handle. 

Aus dem Krankheitsverlaufe will ich nur hervorheben, dass beim Kranken der 
Kräfteverfall rapid zunahm, dass die Oedeme an den unteren Extremitäten wachsen, 
zeitweilig erhebliche Störungen des Sensoriums sich einstellten. Die Appetenz war 
durch längere Zeit ungestört, jedoch stellte sich zu wiederholten Malen Erbrechen, 
darunter auch einmal Erbrechen kaffeesatzähnlicher Massen ein. Da ich wegen des 
hochgradigen Atheroms und wegen Verdacht auf eine Erweiterung der Aorta die Ein¬ 
führung des Magenschlauches perhorrescirte, konnten wir leider eine Ausheberung 
nicht vornehmen. Im Erbrochenen fand sich keine HCl vor. Mit Rücksicht auf den 
Umstand, dass die Tumoren, wie es auch die vom Rectum und Magen aus vorge¬ 
nommenen Aufblähungen wahrscheinlich machten, dem Darme angehörten, nie 
Stenosenerscheinungen vorhanden waren, ferner mit Rücksicht auf das Ergebnis* 
der histologischen Untersuchung des exstirpirten Stückes der Darmschleimhaut , auf 
die Zunahme der Milz, die Vergrösserung der Lymphdrüsen wurde von mir ein 
Lymphosarcom des Darms angenommen, und als sich noch Erscheinungen von 
Seite des Darms dazugesellten, an ein Lymphosarcom des Magens gedacht. 
Ein Erysipel des Gesichts setzte dem Leben des Kranken ein Ende. 

Die Obduction wurde von Prof. Kolisko vorgenommen. Die anatomische 
Diagnose lautet: Pseudoleukaemia intestinalis. 

Vom Obductionsbefund hebe ich Folgendes hervor: Der Körper übermittelgross, 
kräftig gebaut, musculös, blass. Gesicht stark gedunsen, livid verfärbt; die Lider 
stark geschwollen, Conjunetiva geröthet. Aus der stark gewulsteten Nase etwas Se- 
cret austretend, die Lippen geschwollen, blass. Hals von mittlerer Dicke, Brustkorb 
sehr breit, gewölbt. Abdomen etwas ausgedehnt. Die Lymphdrüsen etwas vergrüssert. 
Die Schleimhaut der Mund- und Kachenhöhle blass, die Follikeln des Zungengrundes, 
ebenso die Tonsillen stark vergrüssert, medullär weich, vveiss. Kehlkopf und Trachea 
leer, die Schleimhaut daselbst blass. Schilddrüse klein. Pleurablätter verwachsen, 
Lungen gedunsen, massig mit Blut versehen, ödematös. Das Herz schlaff, massig 
mit Feil bewachsen, seine Höhlen dilatirt. flüssiges, wässeriges Blut enthaltend: 
Klappen normal: Herzfleisch gelb, schlaff, leicht zerreisslich. Leberum ein Drittel 
ZeitsHir. f. klin. Mcilicin. IW. i •> 
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vergrössert, blassbraun, dichter, auf der Schnittfläche auf weissem Grunde braun ge¬ 
zeichnet. Gallenwege eng, helle Galle enthaltend. Die Milz aufs Dreifache vergrös- 
sert, dicht, blutreich, ihre Follikeln bis zu Erbsengrösse vergrösserte, nicht scharf 
umschriebene Tumoren bildend, die Schnittfläche dadurch auf dunkelrothem Grunde 
weiss gefleckt. Magen und Darm contrahirt. Die Mesenterialdrüsen, namentlich die 
des Ileums mächtige, bis über nussgrosse Tumoren bildend, die Drüsensübstanz in 
eine markig weiche, weisse, auf der Schnittfläche vorquellende, homogene Masse um¬ 
gewandelt, welche scharf auf die Drüsensubstanz beschränkt ist. Einige Schlingen 
des unteren Ileums, Coecums und der wurmförmige Fortsatz waren bindegewebig 
verdichtet, im Coecum zwei daumendicke Wülste, welche dem enorm verdickten Pro¬ 
cessus vermiformis entsprechen. Die Schleimhaut des ganzen Darmtractus ist schiefer¬ 
grau pigmentirt, vom Pylorus bis an die Bauhini’sche Klappe mit beetformig vor¬ 
springenden, mitunter auch oberflächlich zerklüfteten, stellenweise sogar fast poly¬ 
pösen, markig weichen Infiltraten übersäet. Die Schleimhaut des Dickdarms vom 
Coecum bis zum After mit den Solitärfollikeln entsprechenden, beetartig polypösen, 
an der Oberfläche schwäzlich pigmentirten, an der Schnittfläche markig infiltrirten 
Wucherungen übersäet, welche am dichtesten im Rectum und Coecum stehen. Die 
Schleimhaut des Processus vermiformis von einer markigen Gewebsmasse auf über 
Fingerstärke verdickt. 

Die Schleimhaut des Magens am Pylorus theils mit mächtigen, den Falten ent¬ 
sprechenden polypenförmigen Infiltraten versehen, darüber schwarz pigmentirt; die 
übrige Schleimhaut des Magens mit den Falten entsprechenden überfingerdicken, 
weissen, medullären Aftermassen besetzt. Auch die Lymphdrüsen der Porta hepatis 
und die retroperitonealen Drüsen vor der Wirbelsäule von scharf auf die Drüsensub¬ 
stanz begrenzten, medullären, weissen Aftermassen ersetzt. 


Beobachtungen der Literatur. 1 ) 

Nur anatomisch beobactete Fälle von primärem Sarcom des Magens. 

Bruch, Angiosarcom: Die Geschwulst sass in der Form eines Hutpilze* 
der hinteren Magenwandung auf. Die Consistonz war so weich, dass das Gewebe 
beim Einschneiden zerfloss; einzelne Partien waren von dicht gestellten Blutpunkten 
durchsetzt. Nach dem Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung dürfte es sich 
nach Kolaczek um Angiosarcom handeln. 

Virchow r beschreibt einen Fall, bei dem in der grossen Curvatur, etwas gegen 
die hintere Wand, eine halbkugelige in die Bauchhöhle hineinragende Geschwulst 
von 5 V 2 cm Durchmesser bestand. Dieselbe hatte den Magen stark herabgezogen, 
nach aussen bildete sie eine pralle, leicht fluctuirende Blase, welche geöffnet eine 
blutige Flüssigkeit enthielt und deren Wand auf der Innenseite ein faltiges Aussehen 
hatte. Die Musculatur des Magens ging direct in die Geschw ulst über, welche au* 
einem festen und einem weichen Antheil bestand. Virchow fasst sie als polypös- 
cystisches Myosarcom auf. 

In einem zweiten Falle von Virchow sass die Geschwulst an derselben Stelle, 
jedoch wai ihr vorderer Theil noch von der Basis des grossen Netzes überkleidet. 
Der Tumor war kugelförmig, hatte einen Durchmesser von 6 cm, war aussen ziemlich 
glatt, an einzelnen Stellen etwas höckerig, von w r eissem, hie und da braun geflecktem 

1) Ein Theil der Fälle ist in der Dissertation von Drost enthalten und der¬ 
selben entnommen. 
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Aussehen. Er sitzt an einem kurzen, platten Stiel von 1 cm Breite und 3—4 mm 
Dicke, in welchen die Magenmusculatur direct übergeht. Die Schleimhaut ist an der 
betreffenden Stelle trichterförmig eingezogen, ohne Usur, unverändert. Virchow 
bezeichnet die Geschwulst als Myosarcom. 

Ein drittes Neopiasma des Magens beschrieb Virchow als fungöses, nicht 
ulceröses Rundzellensarcom bei einem jungen Mädchen. Beide Ovarien und 
das Peritoneum sarcomatös erkrankt; es sind sämmtliche Schichten des Magens er¬ 
griffen. Die Hauptmasse der Neubildung geht aus der Schleimhaut hervor, sie greift 
aber auch auf die Serosa über. 

Wickham Legg: Bei einem 17jährigen Mädchen, über dessen Erkrankung 
nichts bekannt ist, wurde bei der Obduction eine Geschwulst gefunden, die mit dem 
Pylorustheile des Magens, dem unteren Leberrande und dem Netze verwachsen war. 
Reichliches peritoneales Exsudat. Beim Aufschneiden des Magens bildete die Ge¬ 
schwulst eine Prominenz, über der die Schleimhaut, abgesehen von einigen kleinen 
Ulcerationen noch erhalten war. Auch der mit dem Tumor verwachsene Theil des 
benachbarten Lebergewebes und das Netz sind mit Geschwulstmassen infiltrirt. Die 
Milz ist normal. Die Ovarion sind cocosnussgross, derb, im Parenchym zahlreiche 
kleine Cysten. Die mikroskopische Untersuchung ergab als Hauptbestandtheil 
Rundzellen. 

Hardy: Bei der Obduction einer sehr kachectischen, unter hochgradigem 
Ascites erkrankten 45jährigeu Frau, welche nie an Magenbeschwerden gelitten hatte, 
fand man einen harten, weisslichen Tumor der grossen Curvatur, der auf dem Durch¬ 
schnitte das Aussehen eines Spindelzellensarcoms darbot. 

Malvoz: Das Neoplasma wurde bei einer 78jährigen Frau, welche an keinen 
Magenbeschwerden intra vitam gelitten hatte, gefunden. Der ungefähr faustgrosso 
Tumor sass der kleinen Curvatur reiterartig auf und erstreckte sich zwischen die 
Blätter des Ligamentum hypogastricum. Entsprechend dieser Geschwulst war die 
Magenwandung sarcomatös entartet, die Schleimhaut aber unversehrt bis auf ein in 
der Mitte befindliches kreuzergrosses Geschwür. Der Tumor war von graurother 
Farbe, harter Consistenz, stellenweise verkalkt. Das Gewebe war fächerförmig an¬ 
geordnet und schloss im Centrum eine mit Blutcoagulis gefüllte Höhle ein. Die 
histologische Untersuchung ergab, dass die Geschwulst aus zahlreichen, gross¬ 
zeiligen Spindelzellen zusammengesetzt war. 

Perry und Shaw: Mittheilung von vier Fällen von Rundzellensarcom des 
Magens, in welchen stets die Schleimhaut wenig betheiligt war, während die Sub- 
mucosa und Mucosa der Hauptsitz der sarcomatösen Veränderungen war. Die Serosa 
war gewöhnlich verdickt. 

1. Fall: Bei einer 38jährigen Frau fand sich an der hinteren Magenwand ein 
taubeneigrosses Rundzellensarcom in der Nähe des Pylorus. Die Magenwand 
war in der Peripherie des Tumors verdickt, die erkrankte Partie jedoch scharf von 
der gesunden des Magens getrennt. Die Neubildung war mit dem Peritoneum an 
vielen Stellen verwachsen. Metastasen waren nicht vorhanden. 

2. Fall: Bei einem 67jährigen Manne war die kleine Curvatur des Magens von 
einem gegen den Pylorus an Dicke zunehmenden Rundzellensarcom eingenommen, 
welches in das Pancrcas und in die benachbarten Lymphdrüsen gewuchert war. 
Metastasen fanden sich im Peritoneum und in der rechten Nebenniere. 

3. Fall: Bei einem 18jiihrigen Mädchen fand sich eine flache sarcomatöse Neu¬ 
bildung des Magens in der Gegend des Pylorus, die sich in das Duodenum hinein 
fortsetzte. Submueosa und Mucosa waren völlig durch rundzeiliges Sarcom- 
gewebe ersetzt. 

4. Fall: Aehnlich loealisirt wie der vorige bei einem 15jährigen Knaben. Die 
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Schleimhaut zeigt nur an einzelnen Stellen kleine Ulcerationen. Metastatische Tu¬ 
moren in den Mesenterialdrüsen und in den Nieren. 

Tilger: Bei der Section einer 78jährigen Frau wurde auf der vorderen Fläche 
des Magens entsprechend der grossen Curvatur ein länglicher, in die Bauchhöhle hin¬ 
einragender Tumor gefunden, der aus zwei nur durch einen dünnen Stiel zusammen¬ 
hängenden Lappen bestand. Die kleine Geschwulst war von viereckiger Form und 
hatte eine Höhe von 21 mm, dieselbe Breite und eine Dicke von 12 mm. Der dem 
Magen näher liegende Tumor war von rundlich höckeriger Form, besass einen Durch¬ 
messer von 23 mm und setzte sich direct in die Magenwandung fort, weiche an der 
Ansatzstelle der Neubildung deutlich verdickt war. Entsprechend dem sub serösen 
Tumor fand sich auch ein in die Magenwandung hineinragender Tumor von weicher 
Consistenz und höckeriger Oberfläche; die Mucosa war nirgends ulcerirt. Die Ge¬ 
schwulst war ein Fibrosarcom mit reichlichem Pigment, sie nahm wesentlich 
das subseröse Gewebe und die Muscularis ein. Die Mucosa war völlig intact. 

Kundrat hat 4 Fälle von primärem Lymphosarcom des Magens beobachtet. 
Es trat in Form von einem selbst auf den ganzen Magen ausgedehnten Infiltrate auf, 
das wie auch bei den secundären Lymphosarcomen zunächst der Innenfläche des 
Magens ein grobwulstiges Aussehen verlieh, in anderen Fällen sich mehr gleichförmig 
ausbildete und so starre Infiltrate der Wand darstellte. Ein Fall betraf eine Greisin, 
hier war die polypös wulstige Form vorhanden. Bei einem 29jährigen und bei einem 
34jährigen Manne war es zur Ulceration, Perforation und Peritonitis gekommen, bei 
einem unter der vorläufigen Bildung eines subphrenischen Abscesses. Bei einem 
alten, an Septicaemie verstorbenen Manne war der Magen sehr ausgedehnt, mit Aus¬ 
nahme des Fundus sehr starr und dickwandig, von einer weissen, an der Innenfläche 
höckerig vortretenden Aftermasse erfüllt. Die Serosa war dicht ecchymosirt, die 
Magenwand 2— 2 V 2 cm dick, die Aftermasse von Blutungen durchsetzt. Der übrige 
erhaltene Theil der Schleimhaut diffus verschorft, am Pyloms die Wand weniger in* 
liltrirt, am stärksten am Uebergange in den Fundus. Diese diffuse Verschorfung 
reichte auch noch auf den Oesophagus und Dünndarm über. Am Zungengrunde 
waren die Follikel geschwellt. 

Hansemann demonstrirte in der Naturforscherversammlung einen an der Aussen* 
seile des Magens, mit dem Netze verwachsenen Tumor, der sich bei histologischer Un¬ 
tersuchung als ein Sarcom mit hyaliner Degeneration und grossen Kalkkörpern erwies. 


Auch klinisch beobachtete Fälle von primärem Magen sarcom. 

Cayley: Ein 57 jähriger Missionär litt seit 3 -4 Jahren an heftigen Mage li¬ 
sch merzen und Diarrhöen. Starke Abnahme des Körpergewichtes und allmälige Zu¬ 
nahme des Leibesumfanges, hochgradig anämisches Aussehen und dunkle Hautfarbe. 
Oedeme der unteren Extremitäten. Im linken Hypochondrium ein wenig beweglicher, 
gegen Druck empfindlicher Tumor, der für die Milz gehalten wurde. Der Stuhl ist 
träge, Appetit gering, keine subjectiven Schmerzen, beträchtliche Leucocvtose. Exitus 
unter Peritonitis. Obduction: Der Magen war sehr vergrössert, die Wandungen des¬ 
selben verdickt, Oardia und Pylorus waren frei, aber fast die ganze übrige Magen¬ 
wandung infiltrirt. Von der Schleimhaut aus ragen grosse Knoten in das Lumen 
hinein, dieselben sind zum Theil exuleerirt: die Schnittfläche weich. Milz mit dein 
Magen verwachsen, Lymphdrüsen in der Nähe des Magens metastatisch erkrankt. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab ein Run dz eilen sarcom. 

Kosinski: 56jähriger Mann, hat seit 2 Jahren Schmerzen im linken Hypo¬ 
chondrium; Diagnose: Echinococcus lienis. Man fand einen länglichen Tumor, der 
oben bis zum Scrobiculus cordis, nach unten bis zum Nabel reichte; erfühlte sich hart, 
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stellenweise fluctuirend an. Durch einePunction erhielt man eine Flüssigkeit, welche 
Spindelzellen enthielt. Bei der Obduction fand man einen 10 Pfund schweren Tu¬ 
mor, der von den Blättern des grossen Netzes, sowie von der grossen Curvatur des 
Magens ausging. Metastatische Tumoren in der Leber. Die histologische Unter¬ 
suchung ergab ein Myosarcom. 

Brodowski beschreibt einen Fall von Myosarkom bei einem 57jährigen Manne 
mit enormer Auftreibung des Unterleibes, bei dem man einen sehr grossen Tumor in 
der Bauchhöhle tasten konnte. Die Obduction ergab eine Geschwulst mit einer Länge 
von 30—40 cm, einer Dicke von 12 cm, einer Breite von 16 cm. Dieselbe ging von 
der grossen Curvatur des Magens aus und verbreitete sich zwischen den Blättern des 
Mesenteriums. Sie war von Wallnuss- bis Kindskopfgrösse, stellenweise von commu- 
nicirenden Höhlen durchsetzt: die Magenschleimhaut etwa handtellergross exulcerirt. 
Muscularis des Magens sehr verdickt. Jn der Leber bis apfelgrosse Metastasen. Die 
histologische Untersuchung ergab Myosarkom. 

Weissblum: Bei einem 47jährigen Individuum (Geschlecht nicht angegeben), 
waren seit einem Jahre Magenbeschwerden vorhanden. Dasselbe starb unter den Er¬ 
scheinungen eines Magencarcinoms im Juli 1886. Bei der Obduction fand sich zwei 
Finger breit von der Cardia entfernt in der Gegend der Curvatura minor ein zer¬ 
klüfteter, wallartig erhabener Tumor, dessen grösster Durchmesser etwa 7 cm und 
dessen Höhe etwa 1 1 / 2 cm betrug. Die Ränder der Geschwulst fühlten sich derb und 
fest an. Die mikroskopische Untersuchung stellte ein Spindelzeilensarkom fest, 
dessen Zellen siieh durch besondere Länge und Zartheit auszeichneten. Metastasen 
waren in der Leber, im Mesenterium, im Mesocolon und in den retroperitonealen 
Drüsen vorhanden. 

Salzer: Eine 42jährige Bäuerin klagte über heftige Schmerzen im Leibe. Man 
fand eine median gelagerte grosse Geschwulst, welche vom Nabel bis zur Symphyse 
reichte, der Genitalapparat war gesund. Billroth nahm die Operation vor und ent¬ 
fernte eine kindskopfgrosse cystische Geschwulst, welche der vorderen Bauchwand 
adhärent, mit der vorderen Wand und der grossen Curvatur des Magens innig ver¬ 
wachsen war. Die mikroskopische Untersuchung ergab ein central erweichtes Sarkom 
der vorderen und unteren Magenwand. Heilung. 

2. Fall von Tilger: Eine 50jährige Frau, welche seit einem Jahre an Magen¬ 
beschwerden leidet. Dieselbe hatte mitunter blutige Massen erbrochen. Es konnte 
intra vitam ein deutlicher Magentumor nicht constatirt werden. Ein halbes Jahr vor 
dem Tode nahm man wahr, dass die Milz an Grösse zunahm, diese Vergrösserung 
war constant bit zum Tode. Bei der Obduction fand man ein flächenhaftes Spindel¬ 
zellensarkom der grossen Curvatur des Magens von Handtellergrösse mit ausge¬ 
dehnten kraterförmigen Geschwüren in der infiltrirten Mucosa. Das Sarkom war auch 
in die mit den Magen verwachsene Milz eingedrungen; im Zwerchfell Metastasen. 

Drost: 65jährige Frau, Köchin, welche früher stets gesund war, nur einmal 
an Abdominaltyphus erkrankt war, hat seit 3 Jahren bemerkt, dass ihr Abdomen 
langsam, aber stetig wachse, dabei trat allgemeine Abmagerung und heftiges Er¬ 
brechen ohne Beziehung zur Nahrungsaufnahme ein; niemals Blut im Erbrochenen. 
Stuhl angehalten, Appetit wechselnd, in letzter Zeit sehr schlecht, häufig heftige 
Schmerzen in der Magengegend, in derselben eine deutliche Resistenz. Tod im apo- 
plectischen Insult. Die Obduction ergab: Der Magen mit allseitig verdickten Wan¬ 
dungen, stellenweise bis zu 2 cm, seine Länge dagegen hochgradig reducirt. Die 
Schleimhaut ist gefaltet, die Falten stellenweise enorm verdickt, in der Gegend der 
kleinen Curvatur mehrere geschwollene Lymphdrüsen. Die histolo^sche Untersuchung 
ergab ein Rund zell ensarkoin. 

Drever: 43jähriger Cumptoirist leidet seit 1 1 /. 2 Jahren an Magenbeschwerden, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



198 


H. SCHLESINGER, 


Digitized by 


fauligem Geschmack und Erbrechen, hatte schon einige Monate vorher dyspeptische 
Beschwerden, saueres Aufstossen und fauligen Geschmack gehabt. Das Erbrechen 
ist täglich einmal und zwar in grosser Menge, bis zu zwei Litern, erfolgt. Seit etwa 
einem halben Jahre sind, über den Körper zerstreut, Geschwulstknötchen aufgetreten, 
die rasch wuchsen; rapide Abmagerung. Die Gesammtzahl der Hauttumoren betrug 
38, die Extremitäten waren frei. In den erbrochenen Massen war HCl nachweisbar 
(Patient nahm innerlich HCl). Ausgesprochene peristaltische Unruhe des Magens. 
Die untere Magengrenze erreicht nicht ganz den Nabel. Stuhl unregelmässig, fest. 
Milzdämpfung etwas vergrössert, Leberdämpfung normal. Im Urin keine abnormen 
Bestandteile. Das Erbrechen bleibt nach Ausspülung aus, man constatirt in der 
Pylorusgegend eine beim Atemholen verschiebliche, aber undeutliche Resistenz. 
Später konnte im Erbrochenen keine freie HCl, aber auch keine Sarcine nachge¬ 
wiesen werden; saure Reaction des Mageninhaltes. Symptome eines Hirntumors. Die 
histologische Untersuchung eines excidirtenKnötchens ergab Fibrosarcom. Im weiteren 
Verlaufe häufiges Erbrechen kaffeesatzartiger Massen, Nachuntentreten der Magen¬ 
grenze, rapide Abnahme des Hämoglobingehaltes und der Zahl der rothen Blutkörper¬ 
chen. Die klinische Diagnose nahm als wahrscheinlich Fibrosarkom des Magens an. 

DieObduction orgab eine sehr bedeutende Ausdehnung des Magens, Verwachsung 
des Pylorus und der Gallenblase; Pylorusgegend sehr verdickt, an der Magenschleim¬ 
haut zahlreiche flache, graugelbliche, geschw r ulstartige Knötchen deutlich hervor¬ 
tretend. Die Pylorusgegend in einer Ausdehnung von 5—6 cm an der Oberfläche 
exulcerirt, der Pylorusring selbst nicht wesentlich vergrössert; bedeutende Verdickung 
der Mucosa und Submucosa, welche sich vom Pylorus etwa 6cm weit erstreckt. Sehr 
zahlreiche Metastasen. Die histologische Untersuchung ergiebt Fibrosarcom mit 
theilweiser krebsiger Degeneration des Magenpylorus. 

Maass: lSjähriger kachektiseher Knabe. Die Palpation ergiebt einen grossen 
Tumor im linken Hypochondrium von derber Consistenz und derber Oberfläche. Bei 
der Operation wurde ausser einem grossen Tumor, der der grossen Curvatur aufsass, 
noch ein diffuser Tumor an der kleinen Curvatur und an der Hinterfläche des Magens 
mit Verlöthung der Magenwandung gefunden. Keino Exstirpation. Glatte Heilung 
der Bauchwunde; Tod 6 Monate nach der Operation. Es bestand nie heftiger Magen¬ 
schmerz, von localen Beschwerden nur Spannungsgefühl, Appetit und Nahrungsauf¬ 
nahme waren gut, nach reichlichen Mahlzeiten trat Erbrechen ein. Absoluter HCl 
Mangel, einigemal bei Anwesenheit von Milchsäure. Stark herabgesetzter Ilämoglobin- 
gehalt, Verminderung der Erythrocyten, starke Zunahme der Leucocyten. Die Obduc- 
tion ergab ein enormes Sarcom des Magens mit Veränderung der Lichtung, alle 
Lymphwege waren mächtig infiltrirt, auch das parietale Peritoneum in eine dicke 
Schwarte umgewandelt. Die Geschwulst hatte sich subserös entwickelt und war 
scharf gegen die Muscularis abgegrenzt. Die Schleimhaut sehr atrophisch, ebenso die 
Drüsenschichte, dabei zellig infiltrirt. 

Rasch: 35jährige, nicht belastete Frau. 8 Jahre vor Beginn der Erkrankung 
Lues mit häufigen Recidiven. 4 Monate vor dem Spitalseintritte Schmerzen im Bauche 
und in den Lenden, anfallsweise ohne Zusammenhang mit den Mahlzeiten mit grosser 
Heftigkeit und von Erbrechen begleitet auftretend. Appetit gut, dauernde Abmage¬ 
rung. Druckschmerzhaftigkeit in der Magengegend, aber kein palpabler Tumor da¬ 
selbst, Unterleib stark gespannt. Die Obduction ergab ein typisches, alle Schichten 
des Magens infiltrirendes Rundzellensarcom. Der Magen sehr klein, besonders 
an seiner vorderen Wand verdickt; die Schnittfläche hellweiss und fest. Metastatische 
Geschwülste am Darme und an der Pleura, Peritonitis. 

Hammerschlag: Die 39jährige Frau leidet seit 2 Jahren an drückenden 
Schmerzen iru Magen und an zeitweiligem Erbrechen, in letzter Zeit waren die 
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Schmerzen besonders heftig. Im Epigastrium ein harter Tumor paipabel, der vom 
linken Rippenbogen bis zwei Finger breit nach rechts vom Nabel reichte und ca. 4 cm 
breit war. Hochgradige Kachexie. Mageninhalt 20 cm 3 , keine freie HCl, Milchsäure¬ 
befund positiv, Eiweissverdauung fehlend; nach etwa einer Woche neuerliche Unter¬ 
suchung mit demselben Erfolge. Nach 6 wöchentlicher Beobachtung Exitus. Im aus¬ 
geheberten Mageninhalt wurde eine hochgradige Stagnation der Speisen constatirt. 
Die Obduction ergab Lymphosarcoma ventriculi. 

Redtenbacher: 27jähriger Arbeiter, der vor 6 Jahren an Bauchtyphus er¬ 
krankt war. Seit Kurzem profuses und heftiges Nasenbluten mit bald nachfolgender 
universeller Purpura. Die Drüsen nicht vergrössert, ebensowonig die Tonsillen, Pha¬ 
rynxschleimhaut blass. Leberdämpfung normal, Leber derb, Milz etwas vergrössert. 
Vegetative Function normal, weder Stuhl noch Urin bluthaltig; keine Leucocytose, 
Oligocythämie. Im weiteren Verlaufe war das Abdomen aufgetricben, es trat Erbre¬ 
chen, grosser Durst und Lähmung der Beine ein. Die Obduction ergab: Ly mph o- 
sarcomatosis universalis (Schlagenhaufer). Der Magen ist etwas dilatirt. 
seine Schleimhaut verdickt, gewulstet, im Fundus einzelne Partien follikelartig pro- 
minirend, die Schleimhaut durchaus gleichmässig von Aftermassen infiltrirt, doch 
scheint es makroskopisch, als ob diese Infiltrationen nur auf bestimmte Partien be¬ 
schränkt wären. Histologisch ergab sich aber, dass die Schleimhaut des Magens 
gleichmässig mit Rundzellen infiltrirt war, die sich zumeist auf die Schleimhaut be¬ 
schränkten und nur stellenweise auch die Submucosa durchsetzten. Die Drüsen waren 
zwar comprimirt, aber noch deutlich erhalten. 

Ewald: 29jähriger Mann, der bis 4 Wochen vor seinem Tode eine Mastkur 
durchmachte. Um diese Zeit wurde erst ein Tumor im Abdomen gefühlt, dann trat 
eine sanguinolente Peritonitis auf, Coma. Der Magen war eingebettet in knollige 
Geschwulstmassen, die Wände auf das Doppelte verdickt, der Durchmesser von dem 
eines Querdarms von mittlerem Umfange. Die Mucosa bei der mikroskopischen Unter¬ 
suchung fast völlig von einer fibrösarcomatÖsen Neubildung durchsetzt nur an 
einem kleinen Theile waren lange und schmale Drüsenschläuche mit verändertem 
Epithel vorhanden. Von einer Magenverdauung konnte schon lange Zeit keine Rede 
sein, sondern die Speisen mussten von dem Magen in den Darm geglitten sein, wel¬ 
cher das Verdauungsgeschäft übernahm. 

Török: 21jährige Frau klagt seit Jahren über vage Beschwerden im Bauche. 
Bei der Untersuchung fand man links vom Nabel einen faustgrossen, harten, gut ver¬ 
schieblichen Tumor. Genitalien normal. Die Operation zeigte, dass der Tumor mit 
dem Bauchfell verwachsen war, er gehörte der grossen Curvatur des Magens nicht 
an und war auch nicht mit dem Pancreas verwachsen. Typische Resectio ventriculi; 
Heilung. Das resecirte Stück betraf 2 / 3 des ganzen Magens und misst an der kleinen 
Curvatur 6 cm, an der grossen 27 cm; die Magenwand substituirt durch eine weisse 
ziemlich harte Aftermasse, welche gegen das Mageninnere zu eine Vertiefung, an«» 
scheinend einen übernarbten Substanzverlust erkennen lässt, aussen höckerig und 
von Serosa überkleidet ist. Pseudomembranen an der Verwachsungsstelle mit der 
Bauchwand. 

Der Tumor war ein Lymphosarcom. 

I. Fall von Flein er. 26jähriges Dienstmädchen erkrankt im Anschlüsse an 
ein fieberhaftes Wochenbett unter den Erscheinungen einer pemieiösen Anämie. Herz 
sehr erweitert, über allen Ostien systolische Geräusche. Milz vergrössert, paipabel. 
Poikilocytose, Oligocytämie und Oligochromämie, keine Leucocytose. Massiges Fieber, 
Wenige Tage vor dem Tode Symptome einer beginnenden Peritonitis, leichter Icterus, 
häufiges Erbrechen. 

Obduction: Magen auffallend dickwandig, Leber mit der vorderen Magen- 


Di gitized by 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSUM 



200 


IL SCHLESINGER. 


Digitized by 


wandung verklebt. Die kleine Curvatur 3 l / 2 cm von der Mündung des Oesophagus 
bis dicht an den Pylorus von einer markigen Geschwulst eingenommen, welche ring¬ 
förmig sowohl auf die hintere, als auch namentlich auf die vordere Magenwand über¬ 
greift. Nur der Fundus und Pylorus ist frei. Die Geschwulst ist oberflächlich e\- 
ulcerirt. Die mesenterialen und retroperitonealen Lymphdrüsen nicht vergrößert, 
nirgends Metastasen. 

Die histologische Untersuchung ergab die Diagnose: Lymphosarcom. 

II. Fall von Fl ein er. 48jährige Frau. Beginn der Affection unter dyspepti¬ 
schen Erscheinungen, Appetitlosigkeit und Abmagerung, späterhin Erbrechen grösse¬ 
rer Speisemengen. 

Die Untersuchung ergab enorme Erweiterung des Magens und Auftreibung des¬ 
selben. Bei der Ausspülung Herausbeförderung reichlicher zersetzter Speisereste. 
Während der Ausspülung eine Attaque von generalisirter Tetanie, die sich späterhin 
wiederholte. In der Pylorusgegend ein abgrenzbarer und beweglicher höckeriger 
Tumor, keine Lymphdrüsenschwellung. 

Die Untersuchung des Mageninhalts (wiederholt vorgenommen) ergab: Mangel 
freier HCl, starke abnorme Säurebildung, deutliche Milchsäurereaction, massenhaft 
Hefe und Spaltpilze, keine Sarcine. 

Albuminurie; im Harn granulirte Cylinder. 

Operation: Vornahme einer Gastro-Enterostomic G Stunden post operationem 
Exitus. 

Obduetionsbefund: Stonosirendes Rundzellensarcom am Pylorus. 
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Ueber hereditäre Akromegalie. 

Von 

I)r. Josef Schwoner. 


Obwohl die Literatur über Akromegalie bereits eine ziemlich bedeu¬ 
tende ist und der Symptomeneomplex dieser Erkrankung gegenüber 
den ihr verwandten Krankheitsförmen scharf abgegrenzt ist, glaube ich 
durch Veröffentlichung nachfolgenden an der III. medicin. Klinik beob¬ 


achteten Falles 
zu können. 


zur Kenntnis« der Akromegalie einiges Neue beitragen 


Dorothea S., 50 Jahre alt, aufgenommen Ende Februar 1896 auf die III. medi- 
cinische Klinik. 

Anamnese: Vater der Patientin starb 77 Jahre alt an Altersschwäche, der¬ 
selbe soll sehr gross gewesen sein, jedoch keinerlei Abnormitäten dargeboten und 
keine auffallend grossen Hände und Füssc gehabt haben. Die Mutter der Pat. starb 
73 Jahre alt an der Pat. unbekannten Krankheit, soll sehr gross und stark gewesen 
sein und auffallend grosse Hände und Füsse gehabt haben, welcher Zustand erst um 
das 50. Lebensjahr der Mutter unserer Pat. besonders deutlich hervortrat. Pat. trägt 
heute auf dem Mittelfinger ihrer rechten Hand einen vollständig passenden Finger¬ 
hut, den sie von ihrer Mutter ererbt hat. ln der Familie des Vaters waren angeblich 
lauter grosse, starke, gut entwickelte Leute. Pat. hatte 4 Geschwister, von denen 
keines abnormen Höhenwuchs, sowie abnorm grosse Hände und Füsse hatte. Pat. ist 
aus Ottcnthal in Nieder-Oesterreich, woselbst nach Angabe der Pat. keine besonderen 
Krankheiten Vorkommen und weder Kropf noch Cretinismus endemisch sind. Von 
Kinderkrankheiten machte Pat. Masern und Scharlach mit und litt im Anschluss an 
letzteren durch längere Zeit an Ohrenschmerz und Otorrhoe. 

Bis zu ihrem 36. Lebensjahre will Pat. vollkommen gesund gewesen sein. Sie 
überstand 3 normale Geburten und von der letzteren, welche im 36. Lebensjahr statt¬ 
fand, datirt Pat. den Beginn ihrer Erkrankung. Seit dieser Zeit fühlt sich Pat. sehr 
matt, ermüdet leicht bei der Arbeit und leidet an starken Schweissen. Seit ungefähr 
7 Jahren hat Pat. rheumatische Schmerzen im rechten Schulter- und Hüftgelenk, 
welche bei schlechtem Wetter stärker werden sollen. Seit 5—6 Jahren bemerkt Pat. 
eine auffallende Grössenzunahme ihrer Hände und Füsse, dieselben wurden langsam 
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immer grösser, sodassPat. ihre Schuhe nicht mehr anziehen konnte und vor 3 Jahren 
hatte Pat. in den Händen und Füssen das Gefühl von Ameisenlaufen. Seit ungefähr 
7 Jahren leidet Pat. an Beschwerden von Seiten des Herzens; sie bekommt leicht 
Herzklopfen, erschrickt, zittert am ganzen Körper und nimmt erst am rechten, dann 
am linken Ohr brausende Geräusche wahr. Seit 2 Jahren bemerkt Pat. eine starke 
Abnahme des Sehvermögens; dieselbe trat erst am rechten, dann am linken Auge 
auf und ist jetzt am linken Auge hochgradiger als am rechten. Im Laufe der letzten 
5 Jahre bemerkte Pat. eine Grössenzunahme des Unterkiefers und ein Vorschieben 
desselben, sodass sie die Zähne nicht zusammenbeissen konnte. Im August vorigen 
Jahres (1895) nahm Pat. einen Knoten in der linken Mamma wahr, welcher sehr 
rasch anwuchs und vor 14 Tagen, als Pat. auf der Klinik Albert operirt wurde, 
Kindskopfgrösse erreichte. Seit ungefähr 4 Wochen bemerkt Pat. eine Prominenz am 
linken Scheitelbein, einige Tage später auch am linken Stirnbein. 

Menses traten im 15. Lebensjahre auf, waren immer regelmässig und ccssircn 
seit 9 Jahren. Für Potus und Lues keine Anhaltspunkte. Pat. hat eine 13jährige 
Tochter, welche vollkommen gesund sein soll. 

Status praesens: Pat. von kräftigem Knochenbau, stark entwickelter Musku¬ 
latur und Panniculus adiposus. Sensorium frei, Kopfschmerzen sind vorhanden, kein 
Icterus, keine Oedeme. 

Temperatur 37,0 C. 

Athmung costo-abdominal, Frequenz 20. 

Radialis weich, mittelweit, eher enge, nicht geschlängelt, massig gut gefüllt, 
Pulswelle mittelhoch, Spannung normal, Schlagfolge regelmässig, beiderseits gleich, 
Frequenz 72. 

Haare lang, weiss, Augenbrauen nicht besonders stark, Haut der Augenlider 
stark verdickt und gerunzelt, Beklopfen des Schädels nicht schmerzhaft, kein 
Exophthalmus. 

Naso-labialfurche sehr stark ausgeprägt, Nase gross, dick und plump, Nasen¬ 
löcher nicht besonders breit. 

Mundspalte sehr breit, die Lippen besonders in ihrem Breitedurchmesser be¬ 
deutend vergrössert, die Unterlippe etwas herabhängend, die Haut des ganzen Gesichts 
verdickt und faltbar. 

Am Stirn- und Scheitelbein je eine taubeneigrosse, ziemlich derbe, unbeweg¬ 
liche Geschwulst, der Unterkiefer bedeutend vergrössert und hervorragend, sodass er 
den Oberkiefer umgreift. 

Pupillen enge, beiderseits gleich, reagiren auf Licht, Convergenz und Accomo- 
dation; Bulbusbewegungen nach allen Richtungen frei, keine Doppelbilder. 

Bei Aufnahme des Gesichtsfeldes zeigt sich eine beiderseitige temporale Hemi¬ 
anopsie. (Vergl. Fig. I u. Ia.) 

Ophthalmoskop. Befund: Rechts Opticusatrophie, Papille weiss, leicht exeavirt, 
links nasale Seite der Papille auffallend weiss. 

Geruchsinn erhalten, jedoch ein wenig herabgesetzt. 

Im Bereiche aller 3 Aeste des Trigeminus ist die Sensibilität für Berührung, 
Schmerz und Temperatur (kalt, lau, warm) vollkommen erhalten, die Kaumuskulatur 
wird prompt innervirt. Innervation im Bereich aller Facialisäste gut. Gaumensegel 
und Uvula verdickt, Tonsillen gross, Bewegung des Gaumensegels bei der Phonation 
vollkommen normal. 

Comeal-, Gaumen- und Uvulareflex vorhanden. 

Pat. hört gut; die Zunge wird gerade vorgestreckt und ist nach allen Richtungen 
hin beweglich. 
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Fig. 1. 


Fig. la. 


Rechts. 


Links. 




Geschmacksinn für süss, sauer, salzig und bitter, sowohl im vorderen als auch 
im hinteren Abschnitt der Zunge etwas herabgesetzt. 

Zunge in allen ihren Durchmessern bedeutend vergrössert. 

Hals sehr breit und lang, keine Struma, Kehlkopf nicht druckempfindlich, kein 
positiver Venenpuls. Kehlkopf breiter, anscheinend länger und tiefer, Schleimhaut 
nicht verdickt, laryngoskopischer Befund normal. 

Die Sprache der Pat. hat einen eigentümlichen, schnarchenden, etwas näseln¬ 
den Character. 

Thorax lang und breit, ebenso die Intercostalraumc, das Schlüsselbein, beson¬ 
ders an seinen Enden, sehr stark verdickt. 

An der Wirbelsäule ist im oberen Brustsegment eine Andeutung von Kyphose 
wahrzunehmen. 

Lungen- und Herzbefund: An der Lungenspitze beiderseits normaler Per¬ 
cussionsschall, rückwärts beiderseits voller und heller Percussionsschall bis IV 2 Hand 
breit unter den Angulus scapulae. Athemgeräusch über der ganzen Lunge vesiculär. 

Die Herzgegend ist percutorisch nicht bestimmbar, da Pat. einen Verband trägt 
Der obere Theil des Manubrium sterni (Erb’sche Dämpfung) nicht gedämpft. Herz¬ 
töne über allen Ostien rein und klappend. 

Abdomen über dem Niveau des Thorax, Nabel nicht verstrichen. Die Percussion 
in Nabelhöhe tief, laut und tympanitisch, an den abhängigen Partien gedämpft, bei 
Lageveränderungen kein Wechsel des Percussionsschalles. Die Palpation ist durch 
die Dicke der Haut sehr erschwert, keine Schmerzhaftigkeit bei derselben, irgend eine 
Resistenz oder deutliche Fluctuation ist nicht zu fühlen. 

Die Leberdämpfung überragt in der Mamillarlinie den Rippenbogen um 2 Quer¬ 
finger, der Leberrand ist deutlich zu fühlen, etwas verdickt, nicht druckempfindlich. 

Milz nicht palpabel, die Milzdämpfung überragt nicht die mittlere Axillarlinie. 

An den oberen Extremitäten fallen uns besonders die Hände durch ihr un¬ 
förmiges tatzenartiges Aussehen auf, ebenso an den unteren Extremitäten die Füsse. 
Die Haut etwas verdickt, die Nägel längs gefurcht, nicht brüchig. 

Im Bereiche der Spinalnerven keine Scnsibilitäts- oder motorische Störung; der 
Händedruck ziemlich kräftig, rechts stärker als links. Pat. kann selbst feinere weib¬ 
liche Handarbeiten verichtcn. 
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Die jetzt beschriebenen (irössenverhiiltnisse will icli durch Angabe einiger 
Körpermaasse näher beleuchten: 

Körperlänge 109 cm, 

Körpergewicht 83 kg, 

Schädelumfang 57 cm. 


V ronto-ccipitaler Durchmesser 

19,4 cm 


bitemporaler 

n 

14,5 „ 


biparietaler 

TT 

15,0 „ 


Distanz der Processus mastoidci 

14,5 „ 


Distanz vom Kinn zur 

zur Protuber, occipit. 

-2,5 „ 


Länge des Unterkiefer 

> 

11,5 „ 


Länge der Nase 


*),5 „ 


Breite der Nase 


3,5 ,, 


Breite der Mundspalte 


7,5 „ 


Breite der Zunge 


(>,0 „ 


Dicke „ „ 


1,0 „ 


Halsumfang 


37,0 „ 


Länge des Oberarms 

rechts 35 cm, link 

s 34 cm, 


„ „ Unterarmes 

27 

7 ) w 1 tt r> 

25 „ 


„ der Hand 

91 

T? TT TT 

23 „ 


„ des Kleinfingers 

TT ^ JT TT 

» 2 3 r 


„ „ Ringfingers 

TT 10 71 11 

10V 8 „ 


„ „ Mittelfingers 

TT 1 1 TT TT 

11 * 


„ „ Zeigefingers 

11 10 ,« 

•''/s !1 


„ „ Daumens 

TT * TT TT 

6,5 „ 


Dicke des Oberarmes 

rechts 28 cm, ] 

links 27 

cm, 

„ „ Vorderarmes 

T, 21 „ 

„ 22 

TT 

„ Kleinfingers 

TT 0,5 „ 

„ 6,5 

TT 

r „ Ringfingers 

TT * V3 TT 

„ < 

TT 

„ „ Mittelfingers 

TT *’ TT 

, 7 l /a 

TT 

„ „ Zeigefingers 

TT 8 „ 

n "V 2 

TT 

„ „ Daumens 

TT ^ 1 /3 TT 

„ 8 

TT 

Umfang des Handgelenkes 

TT 197a TT 

„ 19 

TT 


Länge der Endphalangen: 


los Kleinfingers 

rechts 23 mm, links 24 mm 

,, Ringfingers 

TT 2(> ,, ,, 2t) ,, 

,, Mittelfingers 

TT TT TT ^7 TT 

,, Zeigefingers 

TT 25 „ ,, 2f> „ 

Daumens 

TT 3t; ,, „ 35 ,, 


Umfang der Endphalangen am proximalen Ende der Nägel: 


Kleinfinger rechts f> cm, 

links tl cm, 

Ringfinger „ C,y i0 „ 

tt 0 4 / 10 TT 

Mittelfinger ,, 7 ,, 

TT ^ V2 TT 

Zeigefinger ,, tD/j t? 

T* * >2 /lO TT 

Daumen ,, »s ,, 

71/ 

TT ' ' 2 TT 
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Umfang der Endphalangen am distalen Ende der Nägel: 


Kleinfinger 

rechts 5,5 cm, 

links 5 cm. 

Ringfinger 

77 6 i7 

77 5,4 „ 

Mittelfinger 

)7 6 V 

77 5,8 ,, 

Zeigefinger 

>7 5)3 77 

77 '^7° 7 7 

Daumen 

77 7? 

r» 9 

7? 77 

Breite der Nägel in der Mitte ihrer Lange: 

Kleinfinger 

rechts 11 mm, 

links 12 mm, 

Ringfinger 

,, 14 „ 

77 ^ 77 

Mittelfinger 

77 15 7, 

77 16 77 

Zeigefinger 

7, 14 7, 

77 16 ,, 

Daumen 

,, 20 „ 

,7 18 „ 



Länge des Oberschenkels rechts 47 cm, 

links 47 

cm, 



„ ,, Unterschenkels ,, 

41 „ 

77 

42 

77 



,, Fusses ,, 

27 „ 

?? 

26 

77 



der grossen Zehe ,, 

7 „ 

77 

7 

77 


Umfang 

des Oberschenkels im oberen Drittel 

rechts 53 

cm, 

links 52 cm. 

•7 

77 77 77 unteren „ 

77 

42 

77 

77 

42 „ 

7 7 

,, Kniegelenkes 

77 

42 

77 

77 

42 

77 

der Wade 

77 

34 

77 

77 

34.5 ,. 

77 

des Unterschenkels oberhalb der Malleolen ,, 

23 

77 

77 

24 ., 

77 

„ Fusses 

77 

29 

77 

77 

28 ,. 

77 

der grossen Zehe 

77 

10 

7? 

77 

10 „ 


ßlutbefund: Fleischl 68 pCL, rothe Blutkörperchen 4760000; Blutkörperchen 
von normalem Aussehen, keine Leucocytose, keine kernhaltigen rothcn Blutkörperchen 
oder Knochenmarkselemente (Markzellcn), vereinzelte eosinophile Zellen. Harn gelb, 
etwas trübe, kein bedeutenderes Sediment, Tagesmenge 1200, spec. Gewicht 1013. 
schwach sauer reagirend. Kein Eiweiss, kein Zucker, kein Aceton, kein Indican. 

Wie aus der Krankengeschichte ersichtlich ist, handelt es sich um 
einen Fall, bei dem die Diagnose „Akromegalie“ kaum einem Zweifel 
unterliegen kann. Der Beginn des Wachsthums der Hände und Füsse 
nach vollendetem Knochenwachsthum, das Auftreten der typischen Ver¬ 
änderungen des Gesichtsskelettes und der Weichtheile, das Auftreten der 
psychischen Störungen und endlich die Symptome von Seiten der Augen 
stellen die Diagnose vollkommen sicher. Es handelt sich aber in 
diesem Falle nicht um die Beschreibung einer Akromegalie, welche 
ja in letzterer Zeit so häufig beobachtet wurde, dass die Mittheilung 
einer einzelnen typischen Beobachtung kaum mehr der Mühe lohnen 
würde, es sind vielmehr in diesem Krankheitsbilde mehrere beachtens- 
werthe Züge, auf welche die Aufmerksamkeit bisher nur selten gelenkt 
wurde. 

Was \or allem die Aetiologic anbelangt, so ist die Anamnese in 
hohem Grade geeignet, unser Interesse nachzurufen. Die Pat. stammt 
aus einer Familie, in welcher sowohl von mütterlicher, als auch von 
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väterlicher Seite die Mitglieder sich durch ihre besondere Grösse ausge¬ 
zeichnet haben, sonst aber normal entwickelt waren. Nun wissen wir 
durch die Untersuchungen der letzten Jahre, vor allem durch die um¬ 
fassenden und eingehenden Forschungen von Sternberg 1 ), welchem sich 
unter anderen von französischen Autoren Brisseau u. s. w. anschlossen, 
dass Riesenwuchs und Akromegalie in nahen Beziehungen zu einander 
stehen, welche von Sternberg dahin formulirt werden, dass viele Riesen 
Akromegalen werden und dass unter den Akromegalen sich viele Riesen 
befinden; derselbe Autor äussert sich auch dahin, dass Riesenwuchs an¬ 
scheinend zur Akromegalie prädisponirt. Die Pat. war also, aus einem 
Geschlechte von riesenhaften Leuten entstammend und selbst ungewöhn¬ 
lich gross in ihren körperlichen Dimensionen angelegt, zur Akromegalie 
prädisponirt. Dazu kommt aber noch ein weiteres bisher unbekanntes 
Moment; wie nämlich die sehr intelligente Pat. spontan, ohne Examiniren 
angab, war ihre schon vordem grosse Mutter um das 50. Lebensjahr 
herum auffallend gewachsen und hatte sich im Gesichte wesentlich ver¬ 
ändert. Bemerkenswert!) ist ganz besonders die Angabe der Kranken, 
dass das Grössenwachsthum vorzugsweise die Hände und Füssc be¬ 
troffen habe und dass der Unterkiefer bei ihr in gleicher Weise vorge¬ 
standen sei, wie bei der Pat. selbst. Die Kranke äusserte auch spon¬ 
tan, die Mutter habe dieselbe Krankheit gehabt wie sie und bewies 
diesen Ausspruch durch die richtige Beobachtung einiger detaillirterer 
Angaben. So hob die Pat. hervor, dass die Mutter vom 5. Decennium 
an grössere Schuhe tragen musste, dass sie sich einen neuen Fingerhut 
machen lassen musste, welchen sie am Zeigefinger getragen hatte, der 
unserer Pat. auf dem Mittelfinger passte, woraus unsere Kranke den 
Rückschluss zog, dass die Hände ihrer Mutter noch grösser gewesen sein 
mussten, als ihre eigenen. Weiteres erzählte die Patientin, dass das 
Gesicht der Mutter im Laufe weniger Jahre durch die früher bemerkten 
Grössenzunahmen des Unterkiefers eine vollständige Aenderung erfahren 
haben solle. Betrachtet man vorurtheilsfrei diese anamnestischen Angaben, 
es war uns ja leider nicht möglich, die Mutter der Kranken zu unter¬ 
suchen, so drängt sich unwillkürlich der Gedanke auf, dass unsere Pat. 
recht hatte, wenn sie der Ansicht war, ihre Mutter wäre mit demselben 
Leiden behaftet gewesen, wie sie selbst. 

Riesenwuchs allein könnte nach dem oben Gesagten für die Mutter 
nicht mehr in Betracht kommen, da das Wachsthum im späteren Alter 
und unter Bevorzugung einzelner Körperabschnitte erfolgte. 

Die von Stern borg hervorgehobene Form des Unterkiefers (cra- 
nium progenium). die sich vor allein bei alten Leuten vorfindet und 


1) Stern berg, Zur Kenntnis* der Akromegalie. Zeitsclir. für klin. Medicin. 
Band 27. 
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zu Verwechslungen Veranlassung geben könnte, kommt wegen der anderen 
Umstände des Falles für die Krankheit der Mutter nicht in Betracht. 

Um eine Osteo-Arthropathie hypertrophiante pneumique 
scheint es sich nach den Angaben auch nicht gehandelt zu haben. 

Die Kranke hob uns öfters die Grössenzunahme des Unterkiefers 
und der Lippen hervor und betonte, dass die Hand gleichförmig grösser 
geworden sei. 

Es sind ausserdem im Laufe der letzten Jahre Beobachtungen be¬ 
kannt worden, in welchen bei Rückenmarksaffectionen (Syringomyelie* 
Grössenzunahme einer Extremität beobachtet wurde. Solche Fälle sind 
von Charcot, Karg 1 ), Peterson 2 ), Chantemesse und anderen be¬ 
schrieben und zum grössten Theile auch unter Beibringung eigener neuen 
Beobachtungen von Schlesinger in seiner Monographie über Syringo¬ 
myelie mitgetheilt worden. In nahezu allen diesen Fällen bestand neben 
der Grössenzunahme einer Extremität eine mehr oder minder bedeutende 
Verunstaltung derselben durch Muskelschwund oder Hautverdickungen 
oder Residuen von Panaritien. Ein auf unsererer Klinik befindliches 
Moulagepräparat liefert ein sehr instructives Beispiel dieser Art. 

Ein einziges Mal wurde an unserer Klinik durch lange Zeit ein 
Kranker beobachtet, bei welchem eine gleichförmige, continuirliche 
Grössenzunahme einer Extremität bei schweren Bulbärstörungen (Kehl¬ 
kopflähmungen) und Sensibilitätsanomalien bestand, bei dem also die 
Vergrösserung offenbar durch einen centralen Process unbekannter Natur 
hervorgerufen war, die anatomische Läsion aber in das Rückenmark oder 
in die Medulla oblongata verlegt werden musste. In allen diesen Fällen 
war man aber nicht berechtigt, diese Affectionen als Akromegalie auf¬ 
zufassen, sondern nur als akromegalieähnliche Erkrankungen. 

Aus der Anamnese unserer Kranken geht kein Anhaltspunkt für 
die Annahme einer derartigen Affection hervor. 

Wir haben demzufolge bei einer an Akromegalie leidenden Kranken 
dieselbe Affection in der Ascendenz, es wird also in manchen Fällen 
die Akromegalie als eine familiäre Erkrankung betrachtet 
werden müssen in ähnlicher Weise, wie dies mitunter bei Morbus 
Basedowii der Fall ist. 

Ein anderer interssantcr Umstand besteht darin, dass bei unserer 
Patientin eine äusscrlich wahrnehmbare Geschwulst in der Brustdrüse 
entfernt wurde, dass diese Geschwulst an anderen Körpertheilen zweifel¬ 
lose Metastasen hervorgerufen hatte, und dass auch Symptome vorhan¬ 
den waren, welche auf eine Goschwulstbildung innerhalb der Schädel¬ 
höhle hinweisen. 


1) Archiv für klinische Chirurgie. 41. 

2 ) New York Medical Kecord. 189.'!. 
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Wir wissen ja durch eine Reihe von Mittheilungen, dass bei Akro¬ 
megalie Hypophysistumoren Vorkommen (Arnold 1 ), Fratnioh 2 ), Tam- 
burini 3 ), Holtoi 4 ), Strümpell 5 * ) u. a. in.), wir wissen weiters, dass 
die Hypophysistumoren sehr häufig mit bestimmten Veränderungen von 
Seiten des Sehapparates einhergehen: Fehlen der Stauungspapille, Auf¬ 
treten von Opticusatrophie, temporale oder bitemporale Hemianopsie und 
Augenmuskellähmungen. Wir haben bei unserer Kranken wie in zwei 
an der Klinik früher beobachteten und mitgetheilten Fällen Störungen 
dieser Art gefunden, von welchen wir als die wichtigste die bitemporale 
Hemianopsie hervorheben. Wir sind deshalb in unserem Falle wohl 
berechtigt, die Diagnose auf einen Hypophysistumor zu stellen, wenn 
wir den Standpunkt Schlesingcr’s 8 ) acceptiren, dass eine solche Dia¬ 
gnose dann gestattet ist, wenn sich nach einer vollständig entwickelten 
Akromegalie Augensymptorae von der oben erwähnten Dignität vorfinden. 
Besteht nun ein Zusammenhang zwischen der Turaorbildung in der 
Brustdrüse und in der Hypophysis cerebri? Der Zusammeuhang wäre 
wohl nur in der Weise denkbar, dass der Tumor in der Hypophysis das 
primäre und der in der Mamma (Cystosarcom) das secundärc gewesen 
wäre, nachdem die Erscheinungen von Seiten der Hirnnerven schon auf 
Jahre zurück datiren, während ein nachweisbarer Tumor in der Mamma 
sich erst vor mehreren Monaten entwickelt hat. Ein derartiger Zusam¬ 
menhang ist aber von vornherein sehr unwahrscheinlich, da die Tumoren 
der Mamma sehr gerne gegen die Schädelbasis zu metastasiren, maligne 
primäre Tumoren der Schädelbasis oder eines der Schädelbasis anliegen¬ 
den Hirnabschnittes kaum je Metastasen in die Mamma setzen würden. 
Bruns 7 ) betont, dass er nur mit Bestimmtheit beobachtet habe, dass 
Sarcome des Gehirns Metastasen in anderen Organen gesetzt hätten, 
und dass selbst die gleichzeitige Entwickelung von Sarcomen im Gehirn 
und an anderen Körpcrtheilen für eine Seltenheit gehalten werden müsse. 
Es ist demzufolge unserer Ansicht nach sehr wahrscheinlich, dass sich 
zufälligerweise eine allgemeine Sarcomatose bei einem schon früher (nur 
durch den Sitz bedrohlicheren, sonst nicht malignen) bestandenen Tumor 
der Hypophysis entwickelt hatte. 

Nun zum Schluss noch einige Bemerkungen über die therapeutische 

1) Beiträge zur pathologischen Anatomie uml zur allgemeinen Pathologie. 
X. 1891. 

2) Allgem. Wiener med. Zeitung. 1892. 

3) Centralblatt für Nervenheilkunde und Psychiatrie. 1894. S. G2f). 

4) Zeitschrift für klinische Medioin XX. 

T>) Münchener med. Wochenschrift 1888. S. f>71. 

0) Versammlung deutsch. Naturforscher in Wien 1894. Aulorcferat im Neuro- 
loff. Centralblatte 1894. 

7) Bruns, Hirntumoren. Hncvclopiid. .Jahrbücher. Bd. V. 

Zcitächr. f. klin. Mcdicin. 32. Bd. Supplement-Heft. i t 
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Beeinflussung de Akromegalie. In letzter Zeit ist zu wiederholten Malen 
der Behandlung der Akromegalie mit Thyreoidea- und Hypophysispräpa¬ 
raten [Costanzo 1 ), Mendel, Sternberg] das Wort geredet worden. 
Auch in unserem Falle wurden Thyreoideapräparate zur Anwendung ge¬ 
bracht, sie hatten ober leider eben so wenig Erfolg, wie in 2 früher an 
unserer Klinik durch Monate hindurch behandelten Fällen. In beiden 
Fällen, über welche mehrmals berichtet wurde (Schlesinger 2 ) ent¬ 
schloss sich Hofrath Schnitter späterhin eine energische Schmierkur 
vornehmen zu lassen. Das Resultat war in dem einen Fall ein voll¬ 
kommen negatives, auch in dem eben berichteten war die allerdings nur 
durch kurze Zeit erfolgte Behandlung mit Unguentum cinereura erfolglos 
geblieben. In einem Fall aber war der Rückgang der Hirnerscheinungen 
und besonders der Rückgang der Augenerscheinungen ein frappanter. 
Die bestandenen Augenmuskellähmungen gingen zurück, die bitemporale 
Hemianopsie verschwand nahezu vollständig und nach den in jüngster 
Zeit an uns gelangten Mittheilungen ist der Rückgang der Erscheinungen 
in gleicher Weise seit etwa iy 2 Jahren geblieben und sollen sich auch 
die Hände etwas verkleinert haben. Leider konnten wir uns von dem 
letzterwähnten interessanten Punkte nicht persönlich überzeugen, da der 
Kranke seit dem Abgang aus der Klinik in seiner Ileimath weilt 3 * * * ). 
Hervorzuheben wäre, dass weder die Anamnese noch die sonstige Unter¬ 
suchung des Kranken irgend welche sichere Anhaltspunkte für die An¬ 
nahme einer Lues ergeben hat. Ausschlüssen lässt sich natürlich Sy¬ 
philis nicht, zumal wir ja durch die Untersuchungen Oppenheim 7 * 
und Uhthoff’s wissen, dass gerade bei luetischen basalen Hirnprocessen 
eine derartige Form der Hemianopsie und Augenmuskellähmungen Vor¬ 
kommen, welche eines erheblichen Rückganges fähig sind. 

Angesichts dieser auffallend günstigen Beeinflussung des Krankheits¬ 
bildes durch Quecksilberpräparate halten wir besonders, wenn andere 
bei Akromegalie therapeutische Massnahmen fehlgeschlagen haben sollten 
— den Versuch einer Behandlung mit Quecksilber für gerechtfertigt. 

1) Centralblatt für Nervenheilkunde u. Psychiatrie 18%. S. 459. 

2) Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte in Wien 1894 und Wien, 
med. Club. 1895. 

3) Bei der Drucklegung des Manuscriptes: Vor wenigen Tagen hat sich der 

Kranko wieder aufnehmen lassen. Nach iy 2 jähriger Pause war neuerlich eine Ver¬ 

schlimmerung des Zustandes, neuerlich Oculomotoriuslähmung und temporale Hemi¬ 

anopsie aufgetreten. Der Erfolg der Therapie war also nur ein passagerer. 
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mit tlorcr Fortsatz des letzten Trachealringes, welcher den Theilungsfirst 
bildet oder ihm als Stütze dient. Nur Luschka gedenkt der Bethei¬ 
ligung der beiden ersten Bronchialknorpel an der Bildung des Spörens. 
Keiner der Autoren beschreibt Bildungs- oder Formverschiedenheiten 
desselben, die ja gerade in praktischer Hinsicht wichtig sind. 

Die Inconstanz im anatomischen Befunde, die uns schon nach der 
Durchsicht weniger Präparate aufgefallcn war, veranlasste uns die ana¬ 
tomischen Verhältnisse gleich an einem grossen Material zu studiren. 
Wir haben eine Reihe von über 100 menschlicher Tracheen rüeksieht- 
lich des Zustandekommens des Bifurcationssporens untersucht und auch 
die Luftröhren der Säugethiere in das Bereich unserer Untersuchungen 
gezogen, um eine möglichst genaue Beschreibung des Materiales zu geben, 
wurde dasselbe in zwei getrennten Abtheilungen niedergelegt. 

Bevor wir an die Mittheilung der Ergebnisse dieser Arbeit gehen, 
müssen wir die Momente, die uns bei der Beschreibung maassgebend 
waren, sowie die Art der Bezeichnung näher auseinandersetzen. 

An Präparaten, die in der Weise hergestellt sind, dass die Trachea 
ca. 2 cm oberhalb ihrer Theilung abgeschnitten ist, wodurch ein genauer 
Finblick auf die Bifureationsstelle ermöglicht wird, sieht man bei der 
Daraufsicht von oben her eine nahezu sagittal gerichtete, schmälere oder 
breitere Leiste das Lumen des Luftrohres theilen. Die Ränder dieser 
Leiste nach vorn ausladend und gegen die Vorderwand ansteigend be¬ 
grenzen eine verschieden grosse steilere oder weniger geneigte annähernd 
dreieckige Fläche, die wir als vorderes Sporndreieck bezeichnen 
wollen; gegen die Hinterwand zu divergiren die Ränder der Leiste im 
Allgemeinen nur weniger und es entsteht hierdurch eine, wenn auch meist 
kleinere dreieckige Fläche von verschiedener Neigung, das hintere 
Sporndreieck; den mittleren nahezu parallel begrenzten, das vordere 
grössere und das hintere kleinere Dreieck des Spornes mit einander ver¬ 
bindenden Theil der Carina beschreiben wir als mittleren Sporn- 
antheil. 

Diese Beschreibung gilt für die meisten der untersuchten Fälle, sie 
stimmt auch im Wesentlichen mit dem Bilde überein, welches bei der 
Tracheoscopic durch den Spiegel erhalten wird. Wir werden jedoch 
des Weiteren sehen, dass bedingt durch anatomischen Ursachen, Ver¬ 
schiedenheiten in der Ausbildung und Form des Bifurcationsspornes Vor¬ 
kommen, welche ihrerseits dieses Bild beeinflussen werden. 

Fragen wir uns nun nach den anatomischen Bedingungen, 
welche das Zustandekommen von Varietäten dieses in seinen groben 
Umrissen allgemein gütigen Bildes ermöglichen, so sind es vorwiegend 
die Ausbildung der Knorpelspangen an der Theilungsstelle der 
Trachea, sowie im obersten Abschnitte der Bronchen, die Art des Ab¬ 
ganges der letzteren, die Caliberverhältnisse der Trachea und der Bron- 
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dien zu einander, welche die Bildung der Carina tracheae beeinflussen. 
Rücksichtlich der verschiedenen Ausbildung derselben ist aber, wie 
gesagt, gerade das erste Moment von massgebendem Einflüsse. 

In der Mehrzahl der Fälle, wie wir dies gleich vorausschicken wollen, 
besitzt die Carina knorpelige Unterlage. 

In den mehr oder weniger in das Lumen der Trachea hineinragen¬ 
den steiler oder allmäliger gegen die Innenwand der Bronchen abfallen¬ 
den First ist eine oder sind mehrere Knorpelspangen eingelagert, die 
den Kamm gleichsam tragen, und die denselben entsprechend seiner 
Richtung von vorn nach hinten unter stärkerer oder schwächerer Krüm¬ 
mung nach abwärts durchziehend in die ligamentösc Hinterwand eingehon. 

In jenen Fällen also, in welchen eine oder mehrere Knorpelspangen 
in die Theilungslinie einziehen oder in den Theilungsfirst wirklich einge¬ 
lagert sind, bezeichnen wir den Sporn als knorpeligen Sporn, im 
Gegensatz zu jenen Fällen, in welchen Knorpelspangen, und es sind dies 
meist die ersten Bronchialknorpel, blos an die Theilungslinie, wenn auch 
oft nahe an dieselbe herantreten, ohne jedoch in diese einzugehen. 

Die Knorpelspangen können dann wohl die Carina seitlich stützen, 
ein Querschnitt durch die Mitte derselben zeigt aber, dass der dem 
Theilungswinkel entsprechende Anthcil, sowie der in das Lumen vor¬ 
ragende Kamm häutig entwickelt ist. In diesen Fällen bezeichnen wir 
den Sporn als membranösen Sporn. 

Es muss jedoch zugegeben werden, dass in manchen Fällen diese 
Unterscheidung schwer einzuhalten ist, da durch mannigfaltige Knorpel¬ 
bildung Combinationen entstehen können, indem z. B. der Sporn in seinem 
vorderen Antheile häutig gebildet, in seinem hintersten Antheile durch 
den Zusammentrittt von zwei Knorpelspangen von rechts und links her 
knorpelig gebildet sein kann. 

Bei einer grossen Zahl von Tracheen erfolgt die Bildung des Spornes 
in der Weise, wie sie Luschka angegeben hat. Der letzte in seinem 
mittleren Antheile verdickte oder an seinem unteren Rande mit einem 
längeren oder kürzeren Fortsatze versehene Trachealring, leitet die Bifur- 
cation ein, während der erste rechte und- erste linke Bronchialring ge¬ 
geneinander nach abwärts und rückwärts convergirend unter einem spitzen 
Winkel sich treffen oder mit einander verwachsen, wobei eine derartige 
Drehung dieser Knorpelstreifen stattßndet, dass ihre vorderen Flächen 
von der Frontalen allmälig in die Sagittale übergehen. Dabei kann es 
Vorkommen, dass die Knorpelschenkel ihre Form mannigfach ändern, 
Verdickungen zeigen, stumpfer oder spitzer auslaufend endigen und 
dergl. m. 

In diesen Fällen nun, in denen der Teilungsfirst von den Bronchial¬ 
ringen getragen wird, bezeichnen wir denselben als bronchialen Sporn, 
und zwar je nachdem sich entweder nur der rechte oder der linke oder 
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die beiden ersten Bronchialringe jeder Seite an der Spornbildung be- 
theiligen als bronchial rechts, bronchial links oder beiderseits 
bronchial. 

Bei den meisten von uns untersuchten Luftröhren und, mit Berück¬ 
sichtigung des grossen Materiales, wohl in den meisten Fällen überhaupt, 
sind es den Trachealringen entsprechende Knorpelspangen, sowie knor¬ 
pelige Fortsätze der letzten Trachealringe, welche in den Sponi einziehen. 
— Wir nennen dann den Sporn unter diesen Verhältnissen: knorpelig 
tracheal. 

Wie ja jede Eintheilung ihr Missliches hat, so muss auch hier her¬ 
vorgehoben werden, dass es oft schwer ist, zu sagen, ob es ein bron¬ 
chialer oder trachealer Knorpelring ist, der sich an der Spornbildung be¬ 
theiligt. Maassgebend für die Bezeichnung einer Spange als bronchial 
oder tracheal war uns der Umstand, ob die betreffenden Knorpelringe 
oberhalb oder unterhalb jener Aussenwinkel gelegen waren, welche sich 
entsprechend dem Abgänge der Bronchen zwischen diesen und der Luft¬ 
röhre deutlicher oder undeutlicher erkennen lassen; undeutlicher dann, 
wenn die Wandung der Trachea ohne schärfere Knickung in die Wände 
der Bronchen übergeht. 

Unsere Untersuchungen haben nun folgende Verhältnisse ergeben. 

Von 125 Luftröhren fanden wir den Sporn 

knorpelig gebildet in 56 pCt. 

membranös in 33 „ 

theils knorpelig, thcils membranös in 11 „ 

der untersuchten Präparate. — 

Von den knorpeligen Sporen waren in 27 pCt. der Fälle die 
Trachealringe an der Spornbildung hetheiligt, in 21 pCt. die Bron¬ 
chial ringe u. z. in der Art, dass 15 pCt. auf den rechten, 3 pCt. auf 
den linken und 3,5 pCt. auf den rechten und linken ersten Bron- 
chialknorpel entfielen. 

In welcher Weise beeinflusst nun die verschiedenartige Ausbildung 
der Knorpelspangen Form, Lage, Grösse und Krümmung der Carina 
tracheae ? 

Rücksichtlich der Letzteren müssen wir zunächst bemerken, dass 
dieselbe, ceteris paribus, eine um so stärkere ist, je stärker die den 
Theilungsfirst bildenden Knorpelspangen gekrümmt sind. Findet man 
ja doch nicht blos Luftröhren, bei welchen der Spornknorpel in seinem 
vorderen Antheile nach abwärts gekrümmt, dann mehr oder weniger ge¬ 
rade, in die hintere Wand einzieht, sondern cs kommen häufig auch 
solche vor, bei welchen der Sporcnknorpcl gegen den mittleren Sporen- 
antheil scharf nach abwärts gebogen, sich wieder in nahezu derselben, 
oder noch stärkeren Krümmung in die Hinterwand begiebt. Aber auch 
bei membranösen Sporen, die der Mehrzahl nach als meist nur massig 
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nach abwärts gebogene Leiste das Lumen der Trachea theilen, können 
besonders bei den schmäleren Sporen stärkere Krümmungen Vorkommen, 
die von der Nähe der ersten Bronchialringe zueinander, sowie von einer 
stärkeren Ausbildung des Ligamentum arcuatum beeinflusst sind. Ausser¬ 
dem wird die Krümmung noch von der relativen Weite der Lumina ab¬ 
hängig sein können, indem in jenen Fällen, wo sich die Luftröhre gegen 
die Theilungsstelle hin verengt, in der Sagiltalen stärker gekrümmte 
Theilungskämme Vorkommen. 

Bezüglich der Grössenverhältnisse des Spornes kommt vor Allem 
seine Breite in Betracht. 

Vorerst wollen wir die Unterschiede in der Breite des mittleren 
Spornantheiles besprechen. Derselbe wird bei Vorhandensein eines 
Spornknorpels im Allgemeinen um so breiter sein, je breiter dieser ist, 
und von der Stellung des Knorpels im Theilungslirst abhängen. Darin 
kommen aber wieder mannigfache Verschiedenheiten vor. Ist der 
Knorpelschenkel in der Weise gekrümmt oder so in seiner Form ver¬ 
ändert, dass er eine scharfe Leiste nach aufwärts gegen das Lumen 
bildet, so wird auch der sichtbare Theilungslirst scharfkantig sein. Ist 
jedoch der Knorpelschenkel in der Weise um seine Achse gedreht, dass 
er ttächenhaft in die Theilungslinie cinzieht, so wird er eine dieser 
Spange entsprechende Breite (bis 4 mm) haben, die aber im Vergleich 
zu jenen Breiten, wie sie bei membranösen Sporen Vorkommen können, 
meist eine nur geringe ist. Fs kommen jedoch in Ausnahmefällen bei 
knorpeliger Grundlage der Carina auch breite Theilungsfirste und zwar 
dann vor, wenn es durch Aneinanderlagerung und Verschmelzung meh¬ 
rerer Knorpelspangen zur Bildung einer förmlichen Knorpelplatte, die 
dem Theilungswinkel gleichsam sattelförmig aufsitzt, gekommen ist. 

Allerdings wird eine stärkere oder geringere Wulstung der Schleim¬ 
haut, sowie die an der Bifurcationsstelle gewöhnlich reichlicher entwickelte 
Muscularis mucosae, für die Breitenentwickelung des Spornes von Ein¬ 
fluss sein. 

Membranöse Sporen werden um so breiter sein, je weniger die 
denselben stützenden Knorpelspangen einander genähert sind. Die Carina 
kann dadurch eine solche Breite in ihrem mittleren Antheile erlangen, 
dass bei der Daraufsicht die Umrandung der Bronchiallumina zu einem 
nur geringen Theile sichtbar ist. 

Für die scheinbare Breite der Carina, wie sic bei der ßeurtheilung 
des Spiegelbildes in Betracht kommen kann, wird aber noch ein anderes 
Verhältnis» berücksichtigt werden müssen. Es ist dies die Art der 
Abdachung des Spornes gegen die beiden Bronchen. Wenn es auch 
richtig ist, dass in Folge des steileren Verlaufes des rechten Stamm¬ 
bronchus der Sporn gegen die Innenwand desselben meistens steiler ah- 
fällt, während der Sporn gegen die Innenwand des unter einem stärkeren 
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Winkel von der Luftröhre abgehenden linken Bronchus allmäliger ab¬ 
dacht, so kann es durch stärkeres Vorspringen der ersten Bronchial¬ 
knorpel, sowie durch wechselnde Grösse des Theilungswinkels dazu 
kommen, dass die Abdachung des Spornes gegen die beiden Bronchen 
eine allmäligere wird und eine schärfere Abgrenzung gegenüber den An¬ 
fangszeiten der Bronchen erschwert wird, wodurch ersterer breiter er¬ 
scheint. Es muss jedoch für die Beurtheilung der Breite des Spornes in 
solchen Fällen darauf hingewiesen werden, dass sich derselbe durch das 
dichtere Gefüge seiner Schleimhaut, durch stärker entwickelte Binde- 
gewebsbündel und Muskelfasern, die ein schärferes Vorspringen seiner 
Ränder bedingen, wohl meist gegen die Umgebung abgrenzen lassen und 
dadurch deutlich erkennbar sein wird. 

Was die Höhe der Carina tracheae anbelangt, so ist eine prä- 
cise Determinirung derselben nicht möglich, am wenigsten in jenen 
Fällen, wo die Carina membranös gebildet ist, denn cs lässt sich da. 
und wir haben uns diesbezüglich vergebens bemüht, schwer angeben, 
was von dem Gewebe am Theilungsfirst als bloss der Wand angehörig, 
und w r as dem ins Lumen mehr oder weniger hervorragenden First eigen- 

thiimlich ist. Eine Messung ist hier schon um so mehr erschwert, als 

man häufig die Wand der Trachea im Bifurcationswinkel nur schw T er von 
den daselbst vorhandenen Bindegewebsbündeln, die mit dem periglan¬ 
dulären Gewebe oft innig verfilzt sind, abgrenzen kann, und ausserdem die 
Grösse des inneren Theilungswinkels in Betracht gezogen werden müsste. 
Nur bei jenen Luftröhren, wo der Sporn knorpelig gebildet ist, wo 

also eine Knorpelspange von bestimmter Dicke in den Theilungsfirst ein- 

tritt, sowie dann, wenn von rechts und links her zwei Knorpelsehenkel 
zusammentreten, sich überlagern und in der Verticalen mit einander ver¬ 
wachsen, endlich in jenen Fällen, wo ein eigener Schaltknorpel in die 
Carina cingelagert, oder ein Sesamknorpel dem Bifurcationssporen auf¬ 
gelagert ist, wird man mit Sicherheit von einer bestimmten Höhe des 
Spörens sprechen können; w ir fanden in solchen Fällen bis zu 5 mm hohe 
Firste. Für die Abschätzung der Höhe des Spornes kommt schliesslich 
noch in Betracht, dass über denselben, sehr häufig von rückwärts aus 
der Hinterwand absteigend und in das vordere Sporndreieck ausstrah¬ 
lend eine dünne, feinsaumige mittlere Schleimhautfalte ausgcbildet ist, 
die bei Vorhandensein eines hinteren Sporndreiecks dasselbe theilt und 
zur Bildung je zweier kleiner dreieckiger Felder auf demselben Veran¬ 
lassung giebt. Man findet aber auch mehrere niedrigere Schleimhaut¬ 
falten von der Hinterwand auf den Sporen herabziehen. 

Gehen wir nun an die Betrachtung der Grössen Verhältnisse 
der Sporndreiecke, im Anschlüsse daran werden wir die Verschie¬ 
denheiten in der Form des Theilungslirstes zu besprechen haben. 

Wie wir zum Theile schon gesagt haben, zeigt der Sporn bei der 
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Daraufsicht gegen die vordere Trachealwand hin, eine deutlich ausge¬ 
prägte Verbreiterung. Dieselbe geht allmälig aus einem breiteren oder 
schmäleren Antheil der vorderen Luftröhren wand hervor und stellt eine 
in verschiedenem Grade nach abwärts und rückwärts geneigte, nach 
vorne mehr oder weniger convex gekrümmte, gegen den mittleren 
Spornantheil an Breite abnehmende annähernd dreieckige Fläche dar, 
deren Ränder bald mehr gerade, bald mehr geschweift sein können und 
zwar rechts und links in wechselndem Grade. Schon durch den Unter¬ 
schied in der Lage des nahezu horizontalen letzten Trachealringes und 
der jederseits von aussen oben nach innen unten verlaufenden Bronchial¬ 
ringe muss es zur Bildung einer solchen Fläche kommen, deren seitliche 
Begrenzung dann von den oberen Rändern der ersten Bronchialringe ge¬ 
bildet wird, deren Breite von der Grösse des Abstandes zwischen dem 
letzten Trachealring und den ersten Bronchialringcn beeinflusst sein und 
deren rascheres oder allmäligercs Eingehen in den mittleren Spornantheil, 
von dem grösseren oder geringeren Abstand der beiderseitigen Bronchial¬ 
ringe, von der Art ihres Zusammentrittes abhängig sein wird. 

Im Falle der Ausbildung eines mein br an Ösen Theilungsfirstes 
werden also breit ausladende vordere Sporndreiecke vorhanden sein, 
auch der mittlere Spornantheil wird länger, breit, der Uebergang in die¬ 
sen winklig oder mehr abgerundet, ein hinteres Sporndreieck meist 
nicht unterscheidbar oder undeutlich sein, indem sich das Gewebe am 
Theilungswinkel ohne eine neue Stütze an einer Knorpelspange zu fin¬ 
den direct in die Hinterwand fortsetzt. 

Bei denjenigen Luftröhren, in welchen knorpelige Fortsätze vom 
untersten Trachealknorpel entwickelt sind, wird die Form und Breite 
des vorderen Sporndreiecks durch diesen bedingt sein können. Ganz 
besonders in jenen Fällen, wo der letzte Trachealring aus seiner Mitte 
einen dreieckigen Fortsatz nach abwärts sendet, der der vorderen 
Spornflächc als Grundlage dient und auf ihre Grösse bestimmend wirkt. 
Ein langer bis in die Hinterwand der Trachea reichender Fortsatz 
kann, wenn er nicht in gleicher Stärke oder nicht in derselben Ebene 
gekrümmt ist, wie die folgenden Halbspangen oder bronchialen Knorpel¬ 
ringe für die Breitenausdehnung des vorderen Sporndreiecks massgebend 
sein, und eine Verschmälerung desselben bedingen, mannigfache dies¬ 
bezügliche Varianten haben wir an anderer Stelle abgcbildet. 

Besonders breit ist das vordere Spomdreieck dann entwickelt, wenn 
die vordere Trachealwand, wie dies ab und zu vorkommt im bronchialen 
Theile der Luftröhre stärker nach vorne ausgebaucht ist, eine Grössen¬ 
zunahme, die jedoch wohl meist dem Spiegelbilde verborgen bleiben wird. 

Für die Form des hinteren Sporndreiecks ist neben der Höhe 
der medialen Antheile der ersten Bronchialknorpel die Längenausdehnung 
des Spornknorpels in der Sagittalebcne von besonderer Wichtigkeit. 
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Reicht ein Knorpelschenkel von bestimmter Dicke bis in die Hinter¬ 
wand oder krümmt sich derselbe, dabei nicht gar selten an seinem Ende 
knopfförmig verdickt, noch in den ligamentösen Theil der Trachea nach 
aufwärts, so wird es nicht zur Ausbildung eines hinteren Sporndreieeks 
kommen; dasselbe entsteht vielmehr dann, wenn die tracheale oder 
bronchiale Knorpelspange bevor sie die Hinterwand erreicht aufhört, 
vorzüglich dann, wenn sic gar nur bis zur Mitte des Theilungsfirstes 
reicht. Das Perichondrium der Knorpelspangen gewährt nämlich den 
von der Hinterwand kommenden, bogenförmig in deutlicheren oder ge¬ 
ringer entwickelten Bündeln der den Theilungswinkel umgreifenden Ge- 
webszüge nicht bloss eine Unterbrechungsstelle in der Weise, dass sich 
die Fasern mit der Knorpelhaut verflechten, es ziehen vielmehr auch 
vom Knorpelendc selbst ausstrahlend divergirendc Bündel mit mehr min¬ 
der reichlich eingestreuten glatten Muskelfasern in die Hinterwand, wo¬ 
durch eine scharf begrenzte hintere Fläche gebildet wird '). Denken wir 
uns nun, dass die Spitze des hinteren Sporndreiecks nach vorne bis 
zur Berührung mit der Spitze des vorderen Sporndreiecks vorrückt, so 
werden jene Formen des Theilungsfirstes entstehen, bei welchen ein 
mittlerer Spomantheil kaum angedeutet ist, oder gänzlich fehlt. 

Durch verschiedene Breite und verschiedene Neigung der vorderen 
und hinteren Spornfläche, sowie durch das gleichzeitige Vorhandensein 
oder den Mangel eines mittleren Schleimhautsaumes kann das Bild der 
Carina ein mannigfaltiges werden. Aber noch auf einen anderen Um¬ 
stand müssen wir zu sprechen kommen, dem wir bei der Unsersuchung 
unsere Aufmerksamkeit geschenkt haben, es ist dies das Verhält niss, 
in welchem der Sporn das Lumen der Trachea theilt, seine 
Beziehung zur Stellung der Bronchen. 

Wenn es auch vorwiegend durch den Unterschied im Lumen des 
weiteren rechten und des engeren linken Bronchus, sowie durch die ver¬ 
schiedene Neigung beider bedingt, ist, dass der Bifurcationsspom nicht 
in die Medianlinie gestellt, sondern aus ihr und zwar nach links ver¬ 
drängt, also meist extramedian links steht, so dass die Lichtung der 
Luftröhre durch den Sporn zu Gunsten der rechten Seite getheilt wird, 
so sind doch hierfür, wie aus unseren Untersuchungen hervorgeht noch 
andere Momente maassgebend, die uns auch das Zustandekommen eines 
medianen Bifurcationsspornes erklären. 

Semon hat einer früheren Angabe von Goodall folgend das Ab¬ 
weichen des Spörens aus der Medianlinie besonders betont und nach einer 
diesbezüglichen Untersuchung während des Lebens gefunden, dass von 
100 Fällen die Theilungsfirstc sich 59 mal auf der linken, 35 mal in 


1) Der Anordnung der elastischen Fasern an der Bifurcationsstelle der Trachea 
Werden wir noch seinerzeit eine kurze Mittheilung widmen. 
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der Medianlinie und 6 mal auf der rechten Seite befanden. Wir konnten 
an unseren Präparaten feststellen, dass in 57 pCt. der Fälle der ßi- 
fureationsspom nach links von der Medianen abwich, in 42 pCt. befand 
er sich in derselben und in den übrigen Tracheen (8) war er nach rechts 
gestellt. Es zeigt sich somit eine gute Uebereinstimmung der in vivo 
und der anatomisch gewonnenen Zahlen. 

Von den extramedian links stehenden Sporen betrafen 64,3 pCt. 
Luftröhren, bei welchen die Carina ligamentös ausgebildet war; in 48 pCt. 
hatte sie knorpelige Unterlage. 

Nur in der ersten Reihe der Fälle kann angenommen werden, dass 
die Lateralverschiebung des Spornes durch die Diameterverhältnisse allein 
bedingt war, in der zweiten Reihe der untersuchten Luftröhren war die 
Bildungsweise, insbesondere die Krümmung der entsprechenden Knorpel¬ 
spangen von Einfluss, was vor Allem daraus hervorgeht, dass in x / 3 dieser 
Fälle der erste rechte Bronchialknorpel sich an der Sporenbildung be¬ 
theiligte und dadurch das Gewebe des Theilungsfirstes gleichsam auf die 
linke Seite hinüberdrängte. Der Einfluss der Form der Knorpelschenkel 
macht auch andererseits diejenigen Fälle verständlich, bei welchen, 
gleiches Lichtungsverhältniss der Bronchen vorausgesetzt, die Carina 
extramedian rechts steht und den Eingang in den rechten Bronchus 
an seiner medialen Seite überragt. Der mannigfachen Ausbildung der 
Knorpelstreifen wird es auch zuzuschreiben sein, dass die Carina nicht 
immer genau in die Sagittale orientirt ist, sondern auch in mehr weniger 
schiefer Richtung die Trachea theilt. An solchen Bifurcationspräparaten 
ist das Verhältnis- meist so, dass der Sporn von vorn und rechts nach 
hinten und links das Lumen der Trachea durchzieht. 

Es braucht wohl nicht besonders betont zu werden, dass sich die 
hier geschilderten die Form, die Lage und Grösse der Carina be¬ 
dingenden Momente auch combiniren und dass dadurch die Varietäten 
in der Ausbildung derselben noch zahlreicher sein können. 

Schliesslich wollen wir noch auf einige andere Umstände hinweisen, 
die das Bild der Thcilungsstcllc verändern können. 

Wir haben schon gesagt, dass die Grösse des Theilungswinkels und 
der durch ihn gegebene Grad der Divergenz der Bronchen einen be¬ 
stimmten Einfluss auf die Lage der Carina hat. Dass cs aber auch 
Umstände geben kann, durch welche der Divergenzgrad der Bronchen 
auch für die Form, bezüglich der Breite des Spornes, bleibende oder 
vorübergehende Bedeutung gewinnen kann, werden wir im Nachfolgenden 
auseinanderzusetzen haben. Wenn auch an dem steileren Verlauf des 
rechten Bronchus als einem constanten Verhältnisse beim vollkommen 
Gesunden nicht zu zweifeln ist, so glauben wir an der Hand eines 
grossen Materiales ganz besonders betonen zu müssen, dass Verschie¬ 
denheiten im Divergenzgrade der Bronchen als individuelle Varietäten, 
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oder durch pathologische Vorgänge bedingt Vorkommen, worauf schon 
Kob ler und v. Howorka am Sclusse ihrer Mittheilungen hin weisen 1 ). 

Untersucht man eine grosse Zahl von Fällen, wie sie aus den ver¬ 
schiedensten Ursachen und im verschiedenen Alter zur Section kommen, 
so kann man nicht bloss kleine Differenzen, wie sie durch die Weite 
des Aortenbogens, sowie durch die Lage des linken Vorhofes bedingt 
sein mögen, wahrnehmen, sondern man kann den bedeutenden Einfluss 
gewahr werden, welchen die bronchialen Lymphdrüsen durch ihre Grösse 
Zahl und Anordnung, durch Kalkablagerung in denselben u. s. f. auf 
den Divergenzgrad der Bronchen gewinnen. 

Der Bifurcationswinkel ist somit keine absolut gleich bleibende 
Grösse 2 ). Dabei sehen wir selbstredend von ausgedehnteren Verände¬ 
rungen, wie sie wanddurchwuchernde Tumoren etc. bewirken können, 
ab. Wir sehen auch des Ferneren von jenen Fällen ab, wo es durch 
Schwielenbildung oder periglanduläre adhäsive Entzündungsproeesse 
zu Verzerrung des Anfangstheiles der Bronchen, zur Verkleinerung des 
Theilungswinkels gekommen ist 3 ). 

Unter welchen Umständen wird aber nun eine hiedurch bedingte 
Auseinanderdrängung oder Vorwölbung der Wand die Form des Sporns 
beeinflussen können. 

Nehmen wir eine Trachea mit ligamentös gebildeter Carina, so wird 
man annehmen dürfen, dass es bei Auseinanderdrängung der Bronchen 
durch vergrösserte Lymphdrüsen 4 ) in diesem Falle zu einer Abflachung, 
zu einem Breiterwerden des Sporns von rechts n&cli links kommen kann. 
Berücksichtigt man aber jene Luftröhren, und sie sind die Mehrzahl, 
bei welchen der Theilungsfirst knorpelig ausgebildet, durch derbe Binde- 
gewebszüge in seiner Form fixirt ist, so wird ein Auseinanderdrängen 
der Bronchen vielleicht schwer, eine Aenderung des Sporns aber kaum 
zu Stande kommen können. 

Dass aber bei Vorhandensein blos nachgiebiger, vorwiegend elasti¬ 
scher Elemente, also bei der Ausbildung eines membranösen Sporns, 
welcher seinerseits eine weniger starre Fixirung des Theilungswinkels 
bedingen wird, als dies bei knorpeliger Carina der Fall ist, noch andere 
Momente die Divergenz der Bronchen werden ändern können, dürfte 
wohl nicht in Abrede zu stellen sein. 


1) G. Kobler und 0. v. Howorka, Leber den Neigungswinkel der Stamm¬ 
bronchen. Sitzungsberichte der kaiserl. Acad. der Wissenschaften vom 3. Febr. 189.'!. 

2) Vergl. die Frontalschnitte wie wir sie am anderen Orte wiedergegeben haben. 

3) Durch Tumoren kann hochgradige Auseinanderdrängung und dadurch gleich¬ 
sam eine Hebung beider Bronchen zu Stande kommen, in Folge deren die Carinaan 
Höhe verlieren und abgeflacht werden kann. 

4) In einer sehr sorgfältigen Arbeit hat Barety (1875) die Anordnung und 
Ausbreitung der Lymphdrüsen an der Bifurcationsstelle studirt. 
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Es wird in diesen Fällen ein gewisser Grad von Elasticität gegen¬ 
über Veränderungen ihrer Winkelstellung bestehen, so dass vorübergehend 
wirkende Ursachen die Grösse desselben temporär werden beeinflussen 
können. Man wird annehmen dürfen, dass geänderte relative Gewichts- 
vcrhältnissc beider Lungen (Pneumonie) seitlicher Druck auf dieselben 
(Pleuritis) eine Veränderung resp. Verkleinerung des Winkels und in 
Folge des nachgiebigen Gewebes in denselben, vielleicht eine sichtbare 
Veränderung der Breite des Sporns, des Grades seiner Abdachung (Steilcr- 
werden derselben) wird bewirken können. 

Gewiss wird es bei Ausbildung einer ligamentösen Carina be¬ 
rechtigt sein, daran zu denken, dass auch abnormer Zug von oben her 
eine Veränderung im Divergenzgrad der Bronchen verursachen kann. Es 
ist hiebei nicht anzunehmen, dass Zugwirkungen, wie sie bei maximaler 
Streckung des Kopfes auf die Trachea ausgeübt werden unter normalen 
Verhältnissen Veränderungen der Carina nach sich ziehen, umsomehr 
als Braune 1 ) nachgewiesen hat, dass die Dehnbarkeit der Luftröhre — 
allongement Cruveilhier’s — (2,5 cm zwischen maximaler Beugung 
und Streckung des Kopfes) vollständig genügt, um diese Zugwirkung 
auszugleichen. Die Trachea eines Mannes, die Zuckerkandl rücksicht¬ 
lich des Elasticitätsgrades untersuchte, mass bei extremer Verlängerung 
270 mm und liess sich andererseits bis auf 96 mm zusammenschicbcn. 

Nur dann wenn die Elasticität der Trachea durch häufige Verwach¬ 
sung zwischen den Knorpelringen, besonders Vcrschjnelzungen mehrerer 
»Spangen, wie sie auch oft genug zwischen den ersten Trachealringen 
unter einander und zwischen der Cartilago cricoidea und diesen Vor¬ 
kommen, gelitten hat, wird man daran denken können, dass sich die 
Zugwirkung auch auf die Theilungsstelle erstrecken kann. 

Durch abnorm starke Dehnung der Trachea wie sie nach Substanz¬ 
verlusten bei der darauffolgenden Naht 2 ) Vorkommen kann, wird eine viel¬ 
leicht dauernde Aenderung in der Winkelstellung der Bronchen eintreten 
können. Natürlich wird man sich bei der Erwägung solcher Möglich¬ 
keiten stets die physiologischen Befestigungsarten der Trachea vor Augen 
halten müssen. Kann man ja manchmal bei Sectionen sehen, dass nach 
Durchsclmeidung der Trachea in ihrem laryngealen Antheile, wodurch 
die oberen Fixirungsmittel derselben ausgeschaltet werden, die Grösse 
des Bifurcationswinkels zugenommen hat. Andererseits wird man die 
mehr minder kräftig entwickelten Fixirungsmittel der Theilungsstelle der 


1) W. Braune, Top. nnat. Atlas. Leipzig 1875. 

2) »So hat v. Eiselsherg erst kürzlich einen solchen Fall mitgctheilt, und 
Dr. Foedcrl an der Klinik Gussenbauer vor zwei Monaten die Trachealnaht bei 
einem Kinde mit Erfolg ausgefiihrt; in beiden Fällen betrug der .Substanzverlust in 
der Luftrohre 2 l cm. 
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Luftröhre berücksichtigen müssen, die nach Teutleben 1 ) oft in Form 
eines eigenen von den Brustwirbeln entspringendem und sich seitlich an 
die Trachea und den rechten Bronchus anheftenden Bandapparates ent¬ 
wickelt sind, und die mit noch anderen Momenten eine Bewegung der 
Bifurcation bei der Athmung verhindern. 

Alle diese Verhältnisse werden, wie schon gesagt, nur dann in Frage 
kommen können, wenn der Sporn merabranös gebildet ist und kein 
deutliches Ligamentum arcuatum oder stärker entwickelte elastische 
Faserbündel im Theilungswinkel vorhanden sind. Knorpelige Sporen 
ganz besonders aber diejenigen, wo es zur Bildung einer dem Theilungs- 
winkel sattelförmig aufsitzenden Knorpelplattc in der Carina ge¬ 
kommen ist, werden wieder in anderer Beziehung bemerkenswerth sein. 

Man wird sich vorstellen können, dass Durchbrüche von zerfallenden 
Lyraphdrüsen, Neoplasmen etc. hier schwerer erfolgen, und eher an 
Stellen oberhalb oder unterhalb des Sporns durchbrechen werden. Bei 
membranösen Theilungsfirsten wird es leicht unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen zu einer Vorwölbung gerade an dieser Stelle kommen können, 
die sich dann im Spiegelbilde nachweisen lassen wird. Im Falle der 
Knorpelplatte 2 ) wird eine Vorwölbung entsprechend der Carina nur sehr 
schwer möglich sein. 

Bei Beurtheilung scheinbarer Vorwölbungen wird man sich aber 
immer jener flachen breit entwickelten ligamentösen Sporen erinnern 
müssen, wie sie schon physiologisch Vorkommen, und die somit zu Ver¬ 
wechslungen mit pathologischen Verhältnissen Anlass geben können. 


1) Ligamenta phrenico-vertcbralia Teutleben’s. Archiv für Anat. und Physiol. 
1877. 8. 283. 

2) Die, wie wir dies einmal sahen, sogar in ihrem Centrum verknöchert 
sein kann. 
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XI. 

Beitrag zur Kenntniss der recurrirenden Polyneuritis. 

Von 

Dr. Josef Sorgo. 


l'urch v. Leyden, der ein einheitliches und scharfes Krankheilsbild der 
multiplen Neuritis entwarf und durch genaue Klassificirung unter ätio¬ 
logischen Gesichtspunkten zum ersten Male System in das Krankheits¬ 
bild brachte, wurde ein gewaltiger Fortschritt auf diesem Gebiete inau- 
gurirt. Die Fülle der neueren Beobachtungen und Ideen, die seither in 
einer grossen Zahl von Publicationen niedergelegt wurde, beweist wohl 
deutlich das Interesse, das man der in Rede stehenden Erkrankung ent¬ 
gegenbrachte, und die Bedeutung, die man den einzelnen der Lösung 
harrenden Fragen beilegte: der Frage nach dem primären Sitze der 
Krankheit, dem ersten Angriffspunkt der schädigenden Noxe, der Er¬ 
örterung der Beziehungen der Polyneuritis zu anderen Erkrankungen des 
Centralnervensystcms, der L an dry 'sehen Paralyse, der Poliomyelitis acuta 
und subacuta, dem klinischen, anatomischen und experimentellen Studium 
der verschiedenen ätiologischen Factoren, dem wir nicht nur eine reich 
ausgebildete Symptomatologie und eine Abgrenzung mehr weniger gut 
charakterisier Krankheitstypen innerhalb des allgemeinen Rahmens zu 
danken haben, sondern auch eine weitgehende Bereicherung unseres 
Wissens über die anatomischen Vorgänge. 

Trotzdem wir in vielen Punkten dem Ziele so weit näher gerückt 
sind, scheinen wir uns in anderen Punkten durch die mannigfachen, 
sich oft widersprechenden Deutungen eher noch von ihm entfernt zu 
haben, sodass jeder Fall, der zur Klärung eines der vielen Probleme auch 
nur ein Geringes beizutragen im Stande ist, zur allgemeinen Kenntniss 
gebracht werden sollte. 

Der Fall, den ich nachstehend beschreiben will, verdient in mehr¬ 
facher Hinsicht Interesse. Zunächst ist es ein Fall von recurrirender 
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Polyneuritis, einer in längeren Zwischenräumen sieh jedesmal unter fast 
genau demselben klinischen Bilde wiederholenden Erkrankung peripherer 
Nerven, wie sie schon mehrmals, aber doch nicht zu oft beschrieben 
wurde. Sodann scheint es sich um Einwirkung mehrerer ätiologischer 
Pactorcn zu handeln, bei denen sich die Wirkungssphäre jedes einzelnen 
vielleicht in gewissen Grenzen feststellen lässt. Drittens bietet der Ver¬ 
lauf der Krankheit einige Besonderheiten, die mir der Aufmerksamkeit 
werth erscheinen; und endlich ist der anatomische Befund zusammenge¬ 
halten mit dem klinischen Krankheitsbilde von unstreitigem Interesse. 

Anamnese: .Josef Br., 58 J. alt, ledig, Pfründner, aufgenommen auf die Klinik 
«Sehr ölt er am 14. Nov. 1895. 

Pie Eltern des Patienten starben an Altersschwäche, seine Geschwister sind ge¬ 
sund. Er selbst Überstand als Kind Masern, acquirirte mit 20 Jahren einen Tripper 
und in seinem 2«s. Jahre einen Schanker, nach dem keine Folgeerscheinungen aufire- 
treten sein sollen. 

Seit 2 Jahren war er Pründner und lebte in einem Armenhause; vorher war er 
Handlungsgehilfe und hatte als solcher mit Seiden- und Leinenwaaren zu thun. 

Gegen Ende seiner letzterwähnten Thätigkeit traten die ersten Symptome des 
gegenwärtigen Leidens auf. Damals (Februar 1894) stellten sich im Anschlüsse an 
einen „leichten Diätfehler“ Appetitlosigkeit und krampfartige Schmerzen ira Abdomen 
mit Auftreibung desselben und leichter Obstipation ein. Dies wahrte KTage lang, hi> 
auf ein Sennainfus zunächst harte, dann weiche Stühle erfolgten und Patient sich 
wieder wohl fühlte. Ein ähnlicher Anfall wiederholte sich nach kurzer Zeit ohne 
neuen Diätfehler, ein zweites und dann noch ein drittes Mal. Nach dem letzten An¬ 
falle bemerkte er eines Morgens beim Aufwachen eine Lähmung des rechten Armes; 
derselbe hing im Schultergelenke schlaft herab, konnte im Ellbogen kaum bis zur 
Vicrtelbeugung gebracht, der Vorderarm nicht supinirt, die Hand nicht gestreckt 
werden. In der nächsten Zeit nahmen die Lähmungserscheinungen im rechten Arme 
noch etwas zu, traten in geringerem Grade auch im linken Arme auf, doch gingen 
die paretischcn Erscheinungen im linken Arm von selbst zurück. Da die Lähmung 
der rechten oberen Extremität sich aber nicht bessern wollte, suchte er das Kranken¬ 
haus zu Oberhollahrimn auf, wo eine früher begonnene und dann wieder unter¬ 
brochene elektrische Behandlung fortgesetzt und Jod verabreicht wurde. Dort besserte 
sich der Zustand nur wenig und da der Kranke keinen Fortschritt der Besserung be¬ 
merkte, verliess er am 8. Juli 1894 das Spital. Zu Hause liess die Besserung trotz 
Aussetzens jeder Behandlung nicht langt» auf sich warten; am Ende des Monates Juli 
war die Lähmung vollständig geschwunden. Anfangs August stellte sich ein Kolik¬ 
anfall ein, und nach dessen Verschwinden blieb Pat. bis Ende des Jahres vollkommen 
gesund. 

Im Januar des folgenden Jahres wiederholten sich die kolikartigen Schmerzen. 
Zu dieser Zeit befand sich Patient- bereits im Armenhause. Seine dortige Wohnung 
soll sehr feucht und «Ier Fusshoden nicht gedielt gewesen sein. Mitte Januar traten 
Wadenkrämpfe und Kältegefühl in beiden Unterschenkeln ein und Ende Januar wieder 
Lähmung des rechten Armes und später auch des linken von dem oben beschriebenen 
Charakter. Schon in den ersten Tagen der Lähmung hatte Pat. bemerkt, dass sein 
rechter Oberarm auf Druck empfindlich sei, was weiterhin anhieli; spontane Schmerzen 
waren jedoch nie vorhanden. Am letzten Januar LS95 suchte Pat. neuerdings das 
Spital auf und lag bis zum 2. März auf der Klinik des Prof. Netisser. 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 




Beitrag zur Kenntniss der recarrirenden Polyneuritis. 


225 


Der Krankengeschichte, die ich der Liebenswürdigkeit des Herrn Assistenten 
Dr. Ortner verdanke, entnehme ich folgende Daten: 

Allgemeine Decke blass, abschilfcrnd. Abdomen eingesunken; lieber und Milz 
leicht vergrössert, beide palpabel; Lungen und Herz normal; keine Oedeme. Normale 
Schleimhäute. Keine Temperaturerhöhung; keine abnormen Bestandteile im Harn. 

Rechtsseitige Recurrensparese. 

Am Foramen supra- und infraorbitale Valleix’sche Druckpunkte, die besonders 
rechts sehr schmerzhaft sind. 

Spinalnerven durchweg an ihren Austrittsstellen längs der Wirbelsäule und in 
der Axillarlinie hochgradig, an den übrigen Stellen ihres Verlaufes weniger druck¬ 
empfindlich. Ebenso zeigen die N. radiales, crurales und tibiales Druckschmerzhaf¬ 
tigkeit. 

Die Erhebung des rechten Armes über die Horizontale ist unmöglich; die Beu¬ 
gung des Ellbogengelenkes sehr beschränkt. Die Supination des Vorderarmes, die 
Streckung des Handgelenkes und der Fingergelenke unmöglich. 

Links ist nur die Streckung des Handgelenkes und der Fingergelenke unausführbar. 

In den gelähmten Gebieten partielle Entartungsreaction. Keine sensiblen Störun¬ 
gen, keine Blasen- und Mastdarmstörungen. 

Nach 10 Tagen sind Supinationsbewegungen des Vorderarmes, Streckung und 
Abduction beider Daumen wieder möglich; der Oberarm kann etwas gehoben werden. 
Der Deltoideus reagirt ziemlich normal auf beide Ströme, die Supinatoren mässig auf 
die Kathode, die Strecker nicht. 

Bis 2. März 1895 hat unter täglicher Faradisation und Jodkalibehandlung der 
Zustand sich soweit gebessert, dass bis auf bedeutende Schwäche der Extensoren des 
Handgelenkes und der Finger alle übrigen Störungen der Motilität geschwunden sind. 
Die Vergrösserung der Milz und Leber besteht noch fort. Pat. verliess das Spital an 
obengenanntem Tage und war nach mehrwöchentlichem Aufenthalte zu Hause wieder 
vollkommen hergestellt. Die Bewegungen der Hand- und Fingergelenke sollen voll¬ 
ständig wiedergekehrt sein, ohne dass selbst Schwäche zurückgeblieben wäre. 

Nach einer starken Durchnässung des Körpers traten Anfang November 1895 
neuerdings Schwächegefühl zuerst der rechten, sodann der linken Hand ein; dazu 
kamen krampfartige Schmerzen im Bauche, Appetitlosigkeit und grosse Mattigkeit 
der Füsse. Fieber war nie vorhanden; gehustet hat Patient niemals. 

Pat. versichert, dass er im Trinken immer mässig gewesen sei; erst in den 
letzten Monaten wird ein geringer Grad von Potus zugegeben. 

Am 14. November wird Pat. auf die III. medicinische Klinik aufgenommen. 

Status präsens vom 14. November 1895. 

Pat. ist mittelgross, von mässig kräftigem Knochenbau, gering entwickelter 
Muskulatur, fast geschwundenem Panniculus adiposus. Allgemeine Hautdecke blass 
und trocken; Schleimhäute von normaler Farbe. Keine Oedeme. 

Puls: Frequenz 90. Arterie etwas rigide, nicht geschlängelt, von guter Füllung, 
etwas erhöhter Spannung. 

Athmung costo-abdominal, glcichmässig, flach, 24 in der Minute. 

Temperatur 36,7. 

Im Harn weder Zucker noch Eiweiss nachweisbar. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergiebt normale Verhältnisse. Die Herz¬ 
töne sind rein, der zweite Ton über der Aorta ist nicht aceentuirt, der linke Ventrikel 
nicht hypertrophisch. Leber und Milz sind nicht palpabel und zeigen normale per- 
cutorische Verhältnisse. Das Abdomen ist eingezogen, mit stark contrahirter Muscu- 
latur; spontan und auf Druck krampfartig schmerzhaft. Eine vermehrte Peristaltik 
der Eingeweide ist nicht zu constatiren. Conjunctivitis catarrhalis. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 32. Bd. Supplement-Heft. i ;\ 
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Hirn nerven: Geruchs- und Geschmackssinn sind intact; die Untersuchung mit 
dein Augenspiegel ergiebt normalen Fundus. Pupillen mittelweit, reagiren gut auf 
Licht und Accomodation. Augenbewegungen nach allen Richtungen frei. 

Der motorische Trigeminus ist intact. Im Bereiche des sensiblen Trigeminus 
weder subjective noch objcctive Störungen; keine schmerzhaften Druckpunkte. 

Gehörsempfindung intact. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zittert ein wenig. Das Gaumensegel wird 
beiderseits gut gehoben; Gaumenrellex leicht auszulösen. 

Der Kehlkopfbefund ergiebt keine Anomalie. 

Die Arme werden schlaff am Leibe hängend getragen und zeigen sich an der 
Streckseite des Vorderarmes bedeutend atrophisch. Geringe Atrophie weisen die 
kleinen Muskeln der Daumenballen auf. Die Hände hängen bei horizontal gehaltenem 
Arme gegen den Unterarm gebeugt schlaff herab und können nicht in Streckung ge¬ 
bracht werden. Die Finger sind in den Intcrphalangealgclenken halb gebeugt und 
können ebenfalls nicht activ gestreckt werden. Die Drehbewegungen in den Ellbogen¬ 
gelenken sind frei. Bei entsprechender, die Einwirkung der Schwerkraft ausschliessen- 
der Stellung der Arme zeigt sich auch eine bedeutende Beeinträchtigung der Streek¬ 
fähigkeit der im Ellbogengelenke gebeugten Vorderarme. In den Schultergelenken 
können die Arme, allerdings mit einiger Anstrengung, bis über den Kopf gehoben 
werden. 

Passive Bewegungen können in allen Gelenken im vollen Umfange ausgeführt, 
werden. Die Sensibilität erweist sich als vollkommen intact. Berührungen werden 
überall gut empfunden und richtig localisirt; auf schmerzhafte Einwirkungen erfolgt 
normale Reaction; thermische Reize werden überall richtig angegeben. Die elektrische 
Prüfung der gelähmten Muskeln ergiebt das Vorhandensein von partieller EaR. Die 
Nervenstämme längs ihres Verlaufes in geringem Grade druckempfindlich; keine spon¬ 
tane Schmerzhaftigkeit, keine Paraesthesien. 

Die unteren Extremitäten sind in ihrer motorischen Kraft beeinträchtigt: 
die Bewegungen aber in allen Gelenken nach allen Richtungen hin frei, wenn auch 
mühsam und mit geringer Kraft erfolgend; keine Muskelatrophien. Sensibilität für alle 
Empfindungsqualitäten normal. Keine Paraesthesien, keine spontanen Schmerzen, 
keine Druckempfindlichkeit der Nervenstämme. Keine Störung der elektrischen Reak¬ 
tion. Leichte Steigerung der Patellarreflexe. 

Die Wirbelsäule ist gerade, nirgends druckempfindlich. 

Die Thoraxmuskeln von intacter Function. 

Der Gang ist unsicher, leicht spastisch. 

Kein Romberg’sches Phaenomen. 

Keine Blasen- und Mastdarmstörungen. 

Decursus: 

17. November. Pronation und Supination der Vorderarme, Erhebung der Arme 
in den Schultergelenken zur Horizontalen nicht mehr möglich. 

Die Druckempfindlichkeit der Nervenstämme beider Arme hat zugenommen. Die 
Nervenstämme der unteren Extremitäten zeigen keine Druckempfindlichkeit. 

In den unteren Extremitäten keine Lähmungserscheinungen, aber zunehmende 
Schwäche. 

Patellarreflexe sind abgeschwächt. 

Sensibilität normal. 

Der Gang hat sich in der Weise geändert, dass ein Nachschleppen und nicht 
inehr aetives Vorwärtsbewegen der Beine stattfindet. 

Die Einwirkung des faradisehen Stromes (Rollenabstand 5Y 2 ) und des galva¬ 
nischen wird \on den gelähmten Muskeln äusserst schmerzhaft empfunden. 
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Die Schmerzen im Abdomen dauern an, der Stuhl ist an gehalten, der Appetit 
gut. Der Puls nicht beschleunigt. 

22. November. Beide Arme sind total gelähmt ; sie liegen bewegungslos neben 
dem Stamme. 

In den unteren Extremitäten ist die active Beweglichkeit im Sprunggelenke, den 
Phalangealgclenken, den Knie- und Hüftgelenken geschwunden bis auf ein geringes 
Mass von Streckung in beiden Kniegelenken. Keine Druckempfindlichkeit in den 
Nervcnstämmen der unteren Extremitäten. 

Die Muskeln der Arme und Beine sind auf rasches Erfassen und Quetschen sehr 
schmerzhaft, während ein einfacher, langsam ansteigender, auch kräftiger Druck nicht 
schmerzhaft empfunden wird. Sonst keine Sensibilitätsstörung. 

Die Patellarrellexe sind erloschon. 

Die Schmerzen im Abdomen haben nachgelassen. Auf Karlsbader Salz trat 
Stuhlentleerung ein. 

2. December. Im rechten Arme bleibt die Lähmung total. Im linken Arme ist 
geringe Beweglichkeit im Sinne der Beugung und Streckung im Ellbogen möglich; 
doch geschieht auch dies nur mühselig und langsam. 

Die Beine sind im Knie- und Hüftgelenk frei beweglich. 

Die Nervenstämme an den oberen Extremitäten von ihrem Austritte an und in 
ihrem Verlaufe auf Druck sehr schmerzhaft. An den unteren Extremitäten ist rechts 
der Nervus cruralis in der Kniekehle auf Druck empfindlich. Muskelschmerzhaftigkeit 
auf Druck besteht noch fort. 

5. December. Status idem. 

9. December. Pat. klagt über stechenden Schmerz an den Knöcheln und in den 
Eusssohlen. der beim Aufstehen wie von Nadelstichen herrührend empfunden wird. 

Jm Abdomen brennende Schmerzen; Stuhl retardirt. Auf Aqua laxativa Stuhl¬ 
entleerung. 

Der übrige Befund wie am 2. December. 

12. Decbr. Die Lähmung im rechten Arme bleibt complet. Im linken Arme ist die 
Beugung im Ellbogengelenke in geringem Grade noch immer ausführbar, die Fällig¬ 
keit activer Streckung dagegen wieder geschwunden. An Stelle dieser hat sich Pro- 
nations- und Supinationsfähigkeit in ziemlich ausgiebiger Weise eingestellt. 

Die beiden Musculi deltoidei, sowie die Muskeln an der Streckseite beider Vor¬ 
derarme und am Thorax beiderseits höchstgradig atrophisch. 

Auf den faradischen Strom reagiren nur die Beuger (Rollenabstand = 10) 
während gleich starke Ströme an den Streckern sehr bedeutende Schmerzen aber 
keine Contraction hervorrufen. 

An den unteren Extremitäten sind die Bewegungen in allen Gelenken nach allen 
Richtungen hin ausführbar, mit einer Kraft freilich, die der bedeutenden Atrophie 
und Schlaffheit der Muskeln proportional ist. Mit entsprechender Anstrengung wird 
aber überall die fast normale Excursionsweite erzielt. Auf den faradischen Strom 
reagiren alle Muskeln, doch sind schon schwache Ströme sehr schmerzhaft. 

Die Haut am Stamme und an den Extremitäten ist trocken, abschilfernd. 
Schwund des subeutanen Fettgewebes. Die Sensibilität zeigt noch immer keine 
Störung. 

15. December. Die Besserung der Bewegungsfähigkeit im linken Arme und in 
den unteren Extremitäten hat sich wieder ins Gegentheil verkehrt. Beide Arme und 
Beine liegen wieder schlaff und regungslos da. 

17. December. Pat. hat Anfälle von Athemnotli. Die Lungengrenzen stehen höher 
und zeigen keine respiratorische Verschieblichkeit. 

15* 
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Er klagt über Sclilingbeschwerden nnd kann nur ganz leise, mit tonloser, lang¬ 
samer Stimme, fast unverständlich sprechen. 

Schleim, der in den Bronchien und in der Trachea rasselt, kann nicht expoeto- 
rirt werden. 

18. December. Die Lähmungen der Extremitäten und des Zwerchfells dauern 
fort. Ebenso kann Tat. die Lippen nicht gut bewegen. Keine Atrophie der Lippen. 
Augenbewegungen frei; ebenso die inneren Augenmuskeln. Zungenbewegungen in- 
tact; keine Atrophie der Zunge. Gaumensegel wird gut gehoben. Beim Schlucken 
tritt leicht Verschlucken ein. 

Bei dor laryngoskopischen Untersuchung fällt auf, dass rechts Intonations- und 
Inspirationsbewegungen prompt vor sich gehen, während das linke wahre Siirnm- 
band und der linke Aryknorpel ganz unbeweglich bleiben. Das linke Stimmband 
ist excavirt und die Glottis ligamentosa klafft im Momente der Inspiration in Form 
eines ovalen, circa 4 mm breiten Spaltes. 

19. Dec. Ein einen Tag vor dem Exitus letalis aufgenommener genauer Status 
liefert folgendes Ergebniss: 

Beide Arme ganz unbeweglich, nur in den Phalangeal- undMetacarpo-Phalangeal- 
gelenken sehr geringe Beweglichkeit im Sinne von Beugung und Streckung. Der 
Daumen kann beiderseits, wenn auch langsam und mit Mühe opponirt werden. 

Die Finger werden in allen Gelenken gebeugt gehalten, der linke Daumen steht 
in leichter Opposition. Die Schultern können ein wenig gehoben, gar nicht zurück¬ 
gezogen, sehr wenig vorgezogen werden. 

Beide Anne stark abgemagert, atrophisch, namentlich an der Streckseite der 
Vorderarme, am Thenar und Deltoideus. 

Die Ncrvenstämmc beider Arme stark druckschmerzhaft. Die Haut beider oberen 
Extremitäten, kühl, trocken, abschilfernd, dünn. Pat. hat selbst das Gefühl von Kälte 
in den peripheren Theilcn und klagt über Ameisenlaufen in den Händen. 

Die Muskulatur des Stammes scheint intact zu sein. Pat. kann aufrecht sitzen, 
den Oberkörper Vorbeugen und wieder aufrichten. Keine Druckschmerzhaftigkeit der 
Wirbelsäule. 

Die Intereostalnerven sind auf Druck schmerzhaft, an ihren Austrittsstellen zu 
beiden Seiten der Wirbelsäule und längs ihres Verlaufs. 

Die Haut des Stammes weist die oben geschilderten Veränderungen auf. Die 
Rippen werden bei der Athmung stark gehoben. Kein Decubitus. Bauchdecken ge¬ 
spannt, hart, eingezogen; kolikartige Schmerzen, Obstipation. 

Die Beine zeigen einen äusserst geringen Grad von Beweglichkeit in allen Ge¬ 
lenken, bedeutende Atrophie aller Muskeln, Kühle der periphersten Abschnitte mit 
subjectivem Kältegefühl daselbst. 

Gang unmöglich. 

Die objective Sensibilitätsprüfung ergiebt bis auf Druckempfindlichkeit aller 
Ncrvenstämmc am ganzen Körper vollkommen normalen Befund; nur ist die 
Schmerzempfmdung bei Einwirkung galvanischer und faradischer Ströme so be¬ 
deutend, dass sie jede weitere Untersuchung der elektrischen Reaction der Muskeln 
untersagt. 

Die Reflexe an den Extremitäten sind erloschen. Der Würgerfcflex ist prompt 
auszulösen. 

Keine Blasen- und Mastdarmstörungen. 

Die Sprache ist tonlos, schwerfällig, zum Theil unverständlich. Die Labiallaute 
sind am stärksten alterirt. 

Die Athmung hochgradig dyspnoisch. Hochstand der respiratorisch unverschieb¬ 
lichen Lungengrenzen. 
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Pat. ist unfähig zu schlucken. Gegen Fütterung mit der Schlundsonde sträubt 
er sich und bittet, sie auf den nächsten Tag zu verschieben. 

Von Gehirnnerven zeigen sich der VII., IX. und X. alterirt, die übrigen intaet. 

Die Temperatur war immer normal. 

Das Sensorium bis zum Tode frei. 

Die inneren Organe zeigten ausser den mit der Zwerchfelllähmung zusammen¬ 
hängenden Symptomen und einer Bronchitis keine abnormen Verhältnisse. 

Die Harn menge schwankte zwischen 1400 und 2000. 

Das specißsche Gewicht des Harns zwischen 1008 und 1019. 

Es zeigten sich nie abnorme Harnbestandtheile. 

Sein Körpergewicht wies 2 Tage vor seinem Tode 52 Kg auf gegen 55 l / 2 am 
22. des vergangenen Monats. 

In der Nacht vom 19. auf den 20. December erfolgte der Exitus letalis. 

Die am 20. December 1890 vorgenommene Obduction ergab ausser Hochstand 
des Zwerchfells, der im Leben beobachteten Lähmung dieses Muskels entsprechend, 
und einem sehr leichten Atherom der grossen Gefässe keinen ahnormen Befund; na¬ 
mentlich an Muskeln, Nerven und nervösen Centralorganen keine makroskopisch sicht¬ 
bare Veränderung; keine Vcrgrösserung der Leber und Milz; keine Herzhypertrophie. 

Zur Untersuchung kamen der Hirnstamm bis über den Facialiskern, das Rücken¬ 
mark; von peripheren Nerven die Nn. phrenici, recurrentesf radiales, ulnares, ischia- 
dic-i und peronei beiderseits. 

Von Muskeln der Triceps, die Vorderarmextensoren und die Peronei beiderseits. 

Gehirn und Rückenmark wurden in lOproc. Lösung von Formel durch 3 Tage 
und weiterhin in Müller’scher Flüssigkeit, Muskeln und Nerven nur in letzterer ge¬ 
härtet, die Muskeln nach Marchi, mit Ammoniak-Carmin, Pikrocarmin, Hämalaun- 
Eosin, die peripheren Nerven naehMarchi, Azoulay, mit Ammoniakcarmin und 
Hämalaun, die Schnitte aus dem Rückenmark und dem Hirnstamm nach March i, 
nach Weigert-Pal, mit Coeheiiilleearmin, Hämalaun und Säurerubin behandelt, 
mit welch’ letzterem ich namentlich im Rückenmarke durchwegs schönere und 
schärfere Bilder erzielte als mit dem an Qualität bereits recht schlechten Ammoniak¬ 
carmin. 

Ehe ich zum mikroskopischen Befunde übergehe, möchte ich noch 
einige Worte erwähnen in Betreff der Vorhärtung mit Formol. Dass 
ausschliessliche Formolhärtung die Markscheidenfärbung, wenn auch nicht 
unmöglich macht, so doch in einer Weise beeinträchtigt, dass nur mehr 
wochenlanges Behandeln sowohl der Stücke als der Schnitte mit 
Müller’scher Flüssigkeit im Thermostaten zu einem befriedigenden Re¬ 
sultate zu führen scheint, ist bekannt. Doch haben wir im Labora¬ 
torium Prof. Obersteiner’s selbst bei kurzer Vorhärtung mit lOproc. 
Formol auch in Bezug auf das spätere Gelingen der Chrom-Osmium- 
färbung nach Marchi recht trübe Erfahrungen gesammelt. Die Fär¬ 
bung griff nicht an. Man sah nach 8—14tägigem Verweilen in der 
Flüssigkeit weisse Flecke an der Oberfläche der dünnen Scheibchen, 
Stellen, die vollkommen ungefärbt geblieben waren. Fehlten sie an ein¬ 
zelnen Scheibchen, so konnte man sicher sein, sie nach den ersten we¬ 
nigen Schnitten auftreten zu sehen und je mehr man sich der Mitte des 
Stückes näherte, desto mehr nahmen sie an Umfang zu, bis man end- 
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lieh ganz weisse Schnitte erhielt, bei denen nur ein dünner brauner 
Saum in der Peripherie gefärbt erschien. Wir erlebten es oft, dass von 
solchen Stücken entweder gar kein brauchbarer Schnitt zu erzielen war, 
oder nur die zwei bis drei obersten zu verwenden waren, wenn man bei 
Einstellung der Präparate die Schnittebene so glücklich traf, dass man 
schon bei den ersten Messerzügen den Schnitt als Ganzes erhielt. 

Unter diesem Uebelstande hatte ich auch bei Untersuchung vor¬ 
liegenden Falles zu leiden. Sechs verschiedenen Höhen entnommene 
und in Marchi’s Flüssigkeit gelegte Stücke lieferten mir zwei gleich- 
mässig gefärbte und brauchbare Schnitte; wenn auch der Schade in dein 
Falle nicht sehr gross zu sein scheint, da an Weigert-Pal-Präpa- 
raten trotz genauester Durchsicht weder bei schwacher noch starker 
Vergrösserung auch nicht die schwächste Degeneration der weissen Sub¬ 
stanz zu sehen war, was auch die beiden brauchbaren Marchi-Sclmitte 
insofern bestätigen, als sie nur eine ganz leichte, vollkommen gleieli- 
mässig über den ganzen Querschnitt verbreitete, nicht ausserhalb der 
Grenzen des Normalen stehende Degeneration aufwiesen und nirgends 
eine stärkere Anhäufung schwarzer Körnchen vorhanden war. 

Es wird sich in Zukunft empfehlen, mit der Formol-Vorhärtung aus 
diesem Grunde etwas vorsichtiger zu sein und keine stärkere Lösung 
als eine einprocentige zu verwenden, die zur Fixirung genügt und klei¬ 
nere Stücke nicht länger darin zu belassen als einige Stunden, ganze 
Gehirne nicht länger als einen Tag. 

Ich gehe nun über zur Besprechung des histologischen Befundes, 
von der Peripherie gegen das Centrum aufsteigend. 

Die untersuchten Muskeln gehen in Bezug auf die Qualität der Veränderung 
übereinstimmende Ergebnisse und weichen nur betreffs der Intensität und Ausbreitung 
des pathologischen Processes einigermassen voneinander ab. Ich wähle als Beispiel 
den rechten Muse ul us triceps. 

An Querschnitten von nach Marchi gefärbten Muskelstücken fällt zunächst 
die Differenz in der Grösse der Querschnitte der Muskelfasern auf. Neben solchen 
von normaler Grösse finden sich zahlreiche hypervoluminöse Fasern und daneben 
solche von grosser Dünne; alle unregelmässig untereinander gemengt. Dieselbe Be¬ 
obachtung drängt sich auch an Längsschnitten auf, die auch eine diesbezügliche 
Differenz an ein- und derselben Faser an verschiedenen Stellen ihres Verlaufes viel¬ 
fach erkennen lassen. Dabei verlaufen die Fasern nicht immer geradlinig, sondern 
theils geschlängelt, thoils korkzieherartig gewunden. Andere zeigen eine regel¬ 
mässige Abwechslung dunkler und heller Streifen, die bald gradlinig, bald bogen¬ 
förmig quer durch die Faser ziehen. Manche Fasern zeigen am Rande Einkerbungen 
von verschiedener Tiefe, und zwischen diesen Formen und völliger Zerklüftung d«*r 
Fasern alle Uebergänge. Doch ist diese Segmentirung der Fasern kein hervor¬ 
stechender Befund, ergreift vielmehr nur einen geringen Procentsatz derselben. 

Die Querstreifung ist an fast allen Muskelfasern deutlich vorhanden, auch an 
denen, welche die oben beschriebenen Veränderungen zeigen. Nur an einigen tritt 
sie weniger deutlich hervor, oder wird die Längsstreifung deutlicher: ab und zu 
kommt es auch vor, dass nur schön ausgesprochene Längsstreifung zu sehen ist. 
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An Querschnitten zeigt die Mehrzahl der Fasern abgerundeten Contour an 
Stelle ihrer normalen polygonalen Begrenzung. 

Bei schwacher Vergrösserung macht sich eine deutliche Differenz des Farben¬ 
tons der Faserquerschnitte an Marchi-Präparaten bemerkbar. Die einen Fasern sind 
von gelbbrauner Farbe, die anderen grau. Bei stärkerer Vergrösserung zeigen 
sich letztere erfüllt von zahlreichen, äusserst feinen, staubartigen, schwarzen Körn¬ 
chen, die gleichmässig das ganze Querschnittsbild der Faser bedecken. Nur da 
und dort nehmen diese Körnchen etwas grössere Dimensionen an, wechseln auch 
wohl ab und zu mit den sehr feinen in ein und derselben Faser ab. Die Verkeilung 
derartig veränderter Formen ist ungleich. Während sie an vielen Stellen fast die 
Hälfte aller Faserquerschnitte ausmachen, ja über die normalen an Zahl sogar weit 
überwiegen, findet man sie an anderen Stellen nur ganz vereinzelt vor. An Längs¬ 
schnitten zeigen sich diese Fasern meist nicht in ihrer ganzen Länge bestäubt, 
sondern nur in einzelnen, meist ziemlich kurzen Strecken ihres Verlaufes und lassen 
auch an diesen Stellen zum weitaus grössten Theile sehr deutliche Querstreifung 
erkennen. 

Die zuletzt besprochene Veränderung ist auch an mit Ammoniak-Carmin und 
mit Haemalaun gefärbten Schnitten wahrzunehmen, indem die betreffenden Stellen 
undeutlicher die Strueturverhältnisse zeigen und ein trübes Aussehen haben. Ver¬ 
einzelte Vacuolenbildung kann man ebenfalls beobachten. 

Ansammlung von Fett im Muskel fehlt vollkommen. 

Das Bindegewebe zeigt nirgends Hyperplasie, die Bindegcwebskerne bieten an 
wenigen Stellen des Längsschnittes eine geringe Vermehrung, in der Form, dass man 
da und dort kleinere Häufchen gewucherter Kerne erblickt. 

Die Muskelkerne sind nicht vermehrt, liegen nie central. * 

Die Blutgefässe sind strotzend mit Blut gefüllt. Die Media derselben ist 
gegenüber der Norm bedeutend verdickt und hat ihr normales streifiges Aussehen ein- 
gebüsst, vielmehr ein gleichmässig homogenes, hyalines Aussehen gewonnen. Wuche¬ 
rungsvorgänge an der Intima sind im Grossen und Ganzen nicht zu beobachten, nur 
an sehr wenigen Gefässquerschnitten besteht ein buckelförmiges Hineinwuchern der 
Intima in das Lumen des Gefässes. Die Adventitia zeigt keine Veränderung. Die 
Kerne der Media sind in geringem Maasse vermehrt. Das Gefässlumen deutlich 
verengt. 

Was die intermusculären Nerven betrifft, so war es trotz eifrigen Suchens 
nicht möglich, an zahlreichen Schnitten sämmtlicher untersuchten Muskeln mehr als 
3—4 Nervenstämmchen zu finden, die aber hochgradige Veränderungen aufwiesen. 
Die Zahl der Fasern war bedeutend reducirt, Bindegewebe an die Stelle der unter¬ 
gegangenen getreten; neben ganz leeren Nervenscheiden Fasern, deren Markscheide 
unregelmässig gequollen aussah und nur wenig gut erhaltene Fasern. Die Binde- 
gewebskerne waren vermehrt. 

Die übrigen Muskeln zeigen, wie gesagt, im Grossen und Ganzen dieselben Ver¬ 
änderungen, nur in verschiedener Intensität und Ausbreitung. Am stärksten sind sie 
ausgesprochen an den Vorderarmextensoren, rechts noch stärker als links. An diesen 
ist auch die Kernvermehrung sowohl der Bindegewebskerne als der Muskelkerne und 
der Kerne der Media der Gefässe eine hochgradigere als an den andern Muskeln, 
wenn sie sich auch noch hier in ziemlich massigen Grenzen hält. Die Muskelkerne 
sind häufig mittelständig. Ebenso nimmt die Gefässverminderung viel deutlicher 
den Charakter einer Endarteriitis obliterans an, indem das Gefässlumen oft in recht 
beträchtlicher Weise verengt und eine geringe Wucherung der Intima an allen Quer¬ 
schnitten zu beobachten ist. Eine vollständige Obliteration des Lumens nahm ich 
nur an einigen wenigen Querschnitten sehr kleiner Gefässe wahr. 
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Der rechte Peroneus longus scheint der am wenigsten ergriffene Muskel zu sein, 
da die oben beschriebene körnige, parenchymatöse Degeneration auf ein sehr geringes 
Muss beschränkt blieb. 

Linker Peroneus und linker Triceps gleichen in der Schwere der Veränderung 
dem rechten Triccps. 

Wie die Muskeln, so zeigen auch die peripheren Nerven untereinander über¬ 
einstimmende Veränderungen, die nur durch die Schwere der Erkrankung einen Un- 
terschied setzen zwischen den einzelnen Nerven. 

Was allen zur Untersuchung gelangten Nerven gemeinsam ist, ist ein mehr wi¬ 
lliger ausgebreiteter Markscheidenzerfall und ein mehr weniger beträchtlicher Ausfall 
von Fasern mit Vermehrung des an Kernen etwas reicheren Bindegewebes, das an die 
Stelle der untergegangenen Nervenfasern tritt und auch dort, wo die Fasern in nor¬ 
maler Anzahl erscheinen, in etwas grösserer Mächtigkeit zwischen denselben anftritt, 
sowie krankhafte Veränderungen der Gefässe. 

An Marchipräparatcn lassen sich an keiner Steile, trotz guten Gelingens der 
Färbung, schwarze Körner oder Kugeln nachweisen, von ganz vereinzelter, schwacher, 
gewiss die Grenze des Normalen nicht überschreitender feiner schwarzer Körnung ab¬ 
gesehen: und dieser Befund ist allen untersuchten Nerven gemein, sowohl an Länirs- 
sclmitten wie an Querschnitten zu erheben, die beide in reichlicher Anzahl von jedem 
Nerven angefertigt wurden. March i präparate geben keinen anderen Befund als den. 
den man auch an Azoulay-, Weigert-Pal-Präparaten etc. erheben kann. 

An Querschnitten ist, wie gesagt, ein mehr minder beträchtlicher Faseraus¬ 
fall wahrzunehmen, ln den beiden N n. radiales ist derselbe am stärksten, im 
Recurrens am geringsten. Unter den vorhandenen gefärbten Fasern befinden sich 
sehr viele von ausnehmend geringem Caliber und zwar oft in solcher Anzahl, dass 
sie sofort die Aufmerksamkeit erregen. Namentlich in jenen Faserbündeln, welche 
durch stärkeren Faserschwund ausgezeichnet sind, besteht ein grosser Tlieil der er¬ 
halten gebliebenen normalen Fasern in solchen kleinsten Calibers, während in 
weniger veränderten Bündeln auch diese feinen Fasern an Zahl bedeutend zurück¬ 
stehen. An die Stelle der untergegangenen Fasern ist Bindegewebe getreten, welches 
demnach in vermehrter Menge vorkommt, wie auch die bindegewebigen Septa eine 
Verbreiterung erfahren haben, und ist dieses Bindegewebe durch eine nicht reichliche, 
an keiner Stelle hochgradige Vermehrung der Bindogewebskernc ausgezeichnet. 

Dieses Bild des Faserschwundes bietet übrigens noch einige Besonderheiten. 
Der Faserausfall befällt die davon betroffenen Nerven keineswegs gleichmiissig, 
sondern sucht sich in jedem Nerven einzelne Bündel aus, die er in besonders aus¬ 
giebiger Weise ergreift, während er andere nahezu verschont. Besonders schön ist 
dies an dem Nerven zu sehen, der auch den Aufbau aus Bündeln besonders deutlich 
zur Anschauung bringt, an dem N. radialis. Von den 3 Bündeln, aus denen er be¬ 
stand, ist eines von einem so bedeutenden Faserausfall ergriffen, dass nur mehr 
hier und da in recht weiten Abständen von einander normale Nervenfasern sich vor¬ 
finden, während die beiden andern Bündel noch aus reichlich mehr als der Hälfte 
von normalen Fasern durchzogen sind. 

Dieses biindeiförmige Auftreten der Fasorrnrefication, dem wir noch bei den 
vorderen und hinteren Rückenmarkswurzeln begegnen werden, erscheint in den beiden 
N n. phrenici noch unter einem besonderen Bilde. Am Querschnitte dieser Nerven 
verläuft in der Mitte ein rundes Bündel, das nicht eine einzige markhaltige Nerven¬ 
faser enthält, und an der Peripherie noch zwei um das Dreifache kleinere dicht neben¬ 
einander gelegene Bündel von demselben Charakter, inmitten des sonst nur wenig 
altcrirten Nerven, dessen interstitielles Bindegewebe wohl zugenommen hat, dessen 
fasern aber nur sehr unbedeutend gelichtet erscheinen. Ob es sich um marklose 
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Fasern handelt oder ob diese Bündel vollkommen degenerirten markhaltigen ent¬ 
sprechen, denen möglicherweise entsprechend ihrer anatomischen Sonderung auch 
ein besonderes Innervationsgebiet zukommen mag, war ich nicht im Stande zu ent¬ 
scheiden. 

An Längsschnitten zeigt sich die Markscheide vieler der übriggebliebenen Fasern 
an einzelnen Stellen knotig aufgetrieben, so dass man rosenkranzartige Bilder erhält; 
an anderen mehr weniger gleichmässig segmentirt in der Weise, dass die einzelnen 
Segmente von kleinen Kugeln bis zu Stücken von grösserem Längendurchmesser alle 
Uebergänge zeigen. Ansammlung grösserer Myelinklumpen und -Kugeln findet sel¬ 
ten statt, vielmehr übertrifft der Durchmesser der einzelnen Kugeln nicht den 
Durchmesser der Nervenfasern und sind diese Kugeln in der Axe der Nervenfasern 
so hintereinander gelegen, dass sie von den verlängert gedachten Seitenkanten der 
Nervenfasern tangirt werden, mit einem Worte, man hat nicht den Eindruck, dass es 
sich um einen Markzerfall, wie bei Wall er’scher Degeneration, sondern um einfache 
Segmentirung der Nervenfasern handelt, wobei die kürzesten Segmente eben kugel¬ 
förmig sind. Diese Art des Markzerfalles ist die vorherrschende; daneben findet man 
allerdings auch an einzelnen Fasern grössere Schollenbildung und da und dort ver¬ 
einzelt kleinere und grössere Markkugeln neben der Faser liegen. 

Dem Faserausfall an Querschnitten entsprechend findet man auch an Längsschnit¬ 
ten oft grössere von Bindegewebszügen eingenommene Zwischenräume zwischen den 
Fasern mit mehr weniger deutlicher aber nirgends hochgradiger Kernvermehrung. 

Die innerhalb der Nerven verlaufenden Gefässe sind durchwegs in derselben 
Weise verändert, wie es bei den intermusculären Gefässen beschrieben wurde, mit 
dem einen Unterschiede, dass die Media trotz hochgradiger Verdickung ihre streifige 
Structur überall deutlich zu erkennen giebt und nirgends eine hyaline Umwandlung 
erfahren hat. Die Intima ist an vielen Gefassquerschnitten deutlich gewuchert, doch 
gehört vollständige Obliteration des Lumens zu den sehr seltenen Befunden, während 
mehr minder hochgradige Verengerung des Lumens an beinahe allen Gefässen wahr¬ 
genommen werden kann. — Die Intima hat dabei nicht gleichmässig, sondern meist 
knotenförmig in ihrer Dicke zugenommen. 

Als am schwersten betroffen erweisen sich beide Radiales, der rechte Ichiadicus 
und der rechte Peroneus. Doch ist hervorzuheben, dass auch diese am intensivsten 
ergriffenen Nerven neben einzelnen fast vollständig degenerirten Bündeln andere ent¬ 
halten, dio nur geringen Faserausfall zeigen, ja selbst ganz normal sich darbieten; 
ein Verhalten, das in noch viel höherem Maasse von den übrigen Nerven gilt. Am 
schwächsten degenerirte der rechte Recurrens, der kaum einige veränderte Fasern an 
Längsschnitten, keinen merklichen Faserausfall an Querschnitten erkennen lässt, und 
der linke Recurrens, der kaum merkbar schwerer erkrankt ist. 

Ein Spinalganglion aus der Höhe des oberen Dorsalmarkes, das zur Unter¬ 
suchung kam, ergab ganz normalen Befund. 

Die Anomalien des Rückenmarks beziehen sich hauptsächlich auf den Blut¬ 
gefässapparat und in geringem Maasse auf das gliöse Gewebe und die Nervenzellen, 
sowie die vorderen und hinteren Wurzelbündel ausserhalb der Peripherie des Markes. 

Die weisse Substanz erscheint, wie bereits hervorgehoben wurde, vollkom¬ 
men intact, ebenso die W'urzelfasern, die vorderen und hinteren, soweit sie innerhalb 
des Rückenmarkes verlaufen. An den wenigen March ipräparaten, die mir als brauch¬ 
bare zur Verfügung standen, war nur eine ganz geringe, gleichmässig über den ganzen 
Querschnitt verbreitete, nirgends stärker gehäufte, die Grenzen des Normalen nicht 
überschreitende schwarze Körnung zu sehen. An Weigert-Pal-Präparaten erwies sich 
die weisse Substanz, was die Nervenfasern betrifft, als in jeder Hinsicht normal. 

Unter den Ganglienzellen findet man durch das ganze Rückenmark hindurch 
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von der 3. Cervicalwurzcl angefangen fast auf jedem Schnitte einige, die mehr minder 
vom normalen Bilde abzuweichen scheinen, ohne dass man in jedem Falle mit Sicher¬ 
heit entscheiden könnte, ob es sich in der That um krankhaft veränderte Gebilde 
handelt. Letzteres scheint wohl sicher der Fall zu sein, wo es sich um deutliche 
Alterationen des Kernes handelt, derselbe peripher liegt statt central, seine schöne 
runde Form verloren hat, oval oder bisquitförmig wird oder am Rande wie gezähnt 
aussieht. Schwerer fällt die Entscheidung, wenn man stark granulirte Zellen neben 
solchen findet, die mehr ein homogenes Aussehen bieten, wenig oder fast garnicht 
pigmentirtc neben solchen, die Pigment in reichlicher Menge enthalten, mit deut¬ 
lichen Fortsätzen versehene neben solchen, die letztere recht undeutlich erkennen 
lassen; und noch mehr erschwert wird sie, wenn auf dicht aufeinanderfolgenden 
Schnitten recht wechselnde Bilder zur Beobachtung kommen und in den vermeint¬ 
lich krankhaften Erscheinungsformen jede Einheitlichkeit vermisst und durch grosse 
Mannigfaltigkeit der Formen ersetzt wird. 

Demselben Dilemma steht man gegenüber bezüglich der Zahl der Ganglien¬ 
zellen. Macht man an dem einen Schnitte die Beobachtung, dass in dem oder jenem 
Abschnitte der grauen Substanz die zeitigen Elemente recht spärlich vertreten, auf 2 
bis 3 redueirt seien, so zeigen viele andere Schnitte derselben Höhe entnommen ein 
numerisch ganz normales Yerhältniss. 

Aus diesen Gründen bin ich kaum im Stande etwas Bestimmtes über etwa vor¬ 
handene Veränderungen der Ganglienzellen auszusagen, umsomehr, als die NissPsche 
Färbung leider nirgends zur Anwendung kam, und als die Abweichung in dem mor¬ 
phologischen Verhalten des Kernes, die einzige, wie mir scheint, unzweifelhaft pa¬ 
thologische Veränderung eigentlich an recht wenigen Ganglienzellen ausgesprochen 
war und nut im unteren Hals- und oberen Brustmark eine etwas grössere Anzahl v«»n 
Zellen ergriffen hatte. Ich kann daher nur so viel sagen, dass ich im ganzen Rücken¬ 
mark die weitaus grösste Zahl gut erhalten vorfand, mit rundem, centralem Kern, 
deutlicher Pigmentation, gutem Tinctionsverinügen, deutlich ausgesprochenen Fort¬ 
sätzen, dass aber in fast allen Schnitten, hauptsächlich im unteren Hals- und oberen 
Brustmark eine geringe Anzahl von Zellen, oft nur eine oder zwei, die beschrie¬ 
benen Kernveränderungen erkennen liess, eine etwas grössere Anzahl in Bezug auf 
Pigmentgehalt, Körnung oder mehr homogenes Verhalten des Protoplasmas und 
Deutlichkeit der Fortsätze den Gedanken wach werden liess, dass man es mit einem 
pathologischen Processe zu thun habe. 

Nicht unerwähnt will ich lassen, dass von der 3. bis 8. Dorsalwurzel die beiden 
Vorderhörner verschieden figurirt waren. Während das eine länger und von schlanker 
Gestalt war, erschien das andere kürzer und dabei breiter, plumper. 

Die feinen Fasern der grauen Substanz hatten in ihrer Reichhaltigkeit keine 
Einbusse erlitten. 

Auffallender sind die Veränderungen im Blutgefässapparat des Rückenmarks. 

Die graue Substanz sowohl der Vorder- als Hinterhörner befand sich in einem 
Zustand bedeutender Hyperämie. Die Gefässe waren alle strotzend mit Blut gefüllt, 
am intensivsten im unteren Hals- und oberen Brustmark, sowie in der Lendenan- 
schwellung. Dabei hatten sie bedeutend verdickte Wandungen und war es nament¬ 
lich die Media, die durch Dickenzunahme an diesem Processe sich betheiligte. Sie 
hatte aber überall ihr normales streifiges Aussehen bewahrt. Selbst an den kleinsten 
Gefässen, die noch eine Media hatten, fiel letztere ihrer bedeutenden Dicke wegen 
sofort in die Augen. Eine Betheiligung der Intima oder Adventitia fand nirgends 
statt. Die Kerne der Media waren in geringem Grade vermehrt. Dieser Process hatte 
gleichmässig sowohl die Gefässe der grauen als weissen Substanz ergriffen. Hyaline 
Thromben fand ich nirgends. 
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Da und dort kam es zu kleinen capillaren Hämorrhagien; man konnte deren in 
jeder Höhe des Rückenmarkes beobachten, ohne dass sie mit Ausnahme des obersten 
Thciles der Lendenanschwellung irgend grössere Dimensionen angenommen hätten. 

An letztgenannten Stellen war ein in seinem grössten Breitendurchmesser etwa 
1 mm breiter Spalt zu sehen, der in der dorsalen Hälfte des Vorderhorns in dessen 
lateralem Antheile beginnend sich in das Hinterhorn derselben Seite bis zu dessen 
Caput hineinerstreckte und eine Höhenausdehnung von etwa 1 cm besass. Die Wand 
des Spaltes war unregelmässig zerfetzt, mit rothen Blutkörperchen reichlich durch¬ 
setzt und das Innere des Spaltes von letzteren zum Theil erfüllt. An einigen Schnitten 
war mit dem Spalte ein in dessen Längsrichtung verlaufendes Gefäss getroffen, dessen 
Wand stellenweise zerrissen war. In derselben Höhe befanden sich noch an anderen 
Orten bereits makroskopisch sichtbare Hiimorrhagien, am äusseren Rande des Vorder¬ 
horns und am inneren des Hinterhorns derselben Seite, also beide in der weissen Sub¬ 
stanz, und medial von dem erwähnten Spalte in der grauen Connnissur eine dritte. 

Bemerkenswerthe Alterationen zeigte auch das gliöse Stütz ge webe der weis¬ 
sen Substanz, und zwar ziemlich gleichmiissig an Intensität und Vcrtheilung in der 
ganzen Ausdehnung des Rückenmarks. Es hatte an bestimmten Stellen eine Wucherung 
erfahren und zwar hauptsächlich in den Hin.tersträngen mit Ausnahme des ventralsten 
und dorsalsten Antheils derselben, in der Gegend der Pyramiden-Seitenstränge und 
der Vorderseitenstrang-Grundbündel. Diese Regionen zeichneten sich an mit Carmin 
oder Rubin gefärbten Präparaten durch ihren dunkleren Farbenton, die grössere In¬ 
tensität der Färbung aus; doch sind diese Stellen an Weigert-Pal Präparaten nicht 
heller gefärbt, zum Zeichen, dass es sich um keinen Untergang von Nervenfasern und 
Ersatz derselben durch Bindegewebe handelt. Vielmehr ist diese Zunahme der Glia 
ganz unabhängig von dem nervösen Gewebe erfolgt und lässt sich sicher nachweisen, 
dass den Ausgangspunkt dieser Wucherung die Gefässe darstellen. Ueberall, wo es 
zu einer deutlichen Zunahme der Glia gekommen ist, ist diese am intensivsten in der 
Umgebung eines Gefässes von hier aus radiäre dickere Balken in die Umgebung sen¬ 
dend, die sich allmälig verjüngend in normalen Theilen verlieren. 

Es handelt sich also um eine peri vaseuläre Sclerose wie sie bei der Para¬ 
lysis agitans in hochgradigem Maasse nachgewiesen und beschrieben wurde, um eine 
perivasculare Sclerose allerdings, die sich noch in recht bescheidenen Grenzen hält 
und nirgends zu einer Alteration der nervösen Elemente geführt hat; in der Stärke 
etwa, wie sie bei Greisen mit atheromatüsen Gefässen als ganz regelmässiger Befund 
sich darbietet. 

Die vorderen und hinteren Wurzel fasern, soweit sie ausserhalb des 
Rückenmarks gelegen sind, zeigen einen nicht sehr schweren bündelförmigen Faser- 
ausfall, ganz in derselben Art und Weise, wie wir es an den peripheren Nerven ge¬ 
sellen haben. Neben ganz intacten Wurzelbündeln solche, die mehr weniger an 
Fasern eingebüsst haben, Bindegewebsvermehrung und geringe Kernvermehrung zei¬ 
gen, und deren Gefässe die schon mehrmals erwähnte Veränderung ebenfalls erkennen 
lassen. Hochgradig ist der Process aber nirgends und wie die übrigen Alterationen 
des Rückenmarks am deutlichsten ausgesprochen in der Gegend der Halsansehwcllung 
und im obersten Brustmark, sowie in der Gegend der Lendenanschwellung. Vordere 
und hintere Wurzelbündel sind dabei ziemlich gleichmiissig ergriffen; und um die 
l ebereinstimmung mit den in den peripheren Nerven beschriebenen Verhältnissen voll 
zu machen, sind auch hier in den faserärmeren Bündeln unter den noch gut erhalte¬ 
nen Nervenfasern eine auffallend grosse Zahl sehr feiner Fasern zu finden. 

Ueber die Medulla oblongata ist eigentlich nur Negatives zu berichten. Je 
höher wir hinaufsteigen, desto mehr schwinden die im Rückenmark beschriebenen 
Processe; schon in der Gegend der 1. Cervicalwurzel hat die Hyperämie last aufgehört, 
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nachdem sie schon in der Höhe der 3. Cervicalwurzel sich bedeutend reducirt hat: 
ebenso verlieren sich die arteriosclerotischen Gefässalterationen und die Gliawuche¬ 
rung. Oberhalb der 1. Cervicalwurzel ist von alledem nichts mehr zu sehen. 

Von Nervenkernen wurden die des Hypoglossus, Glossopharyngeo-Yagus und 
Facialis einer genauen Untersuchung unterzogen, aber als vollkommen normal be¬ 
funden. Die Zellen waren schön entwickelt, hatten an Zahl nicht abgenommen, der 
Kern war rund und central gelegen, die Fortsätze gut zu sehen, das Protoplasma 
normal granulirt und pigmentirt. Ob nicht doch feinere Störungen da waren, darüber 
hätte wohl nur eine Untersuchung nach Nissl Aufschluss geben können, die aber 
nicht vorgenommen wurde. 


Z u s a in m c n f a s s u n g. 

Ein 58 Jahre alter Mann, der in .seinem 20. Lebensjahre eine lue¬ 
tische Affection mitgemaeht hatte und bis zu seinem 56. Lebensjahre in 
einem Seiden- und Leinenwaarengeschäft thätig war, erkrankt in Inter¬ 
vallen von fünf resp. acht Monaten dreimal unter denselben Sym¬ 
ptomen. Es traten zuerst kolikartige Schmerzen im Abdomen und Ob¬ 
stipation auf, daran anschliessend die Zeichen einer Radialislähmung erst 
des rechten dann des linken Armes; in letzterem war in den zwei ersten 
Anfällen die Lähmung incomplet, bestand im ersten Anfall überhaupt 
nur aus einer bald vorübergehenden Schwäche, blieb im zweiten auf Hand- 
und Fingergelenke beschränkt und wurde erst bei seiner dritten Erkran¬ 
kung total. Während es im ersten Anfalle bei diesen Symptomen sein 
Bewenden hatte, traten bei der 2. Erkrankung noch Erscheinungen von 
Seite der unteren Extremitäten hinzu, Wadenkrämpfe und Kältegefühl in 
beiden Unterschenkeln, ferner Druckschmerzhaftigkeit vieler Nervcnstämme, 
der Intcrcostalnervcn, der Nn. radiales, crurales und tibiales, rechtsseitige 
Recurrcnsparalyse und leichte Vergrösserung der Leber und Milz. Im 
dritten Anfall, in welchem von letzterem Symptom nichts zu merken 
war, kam es zu einer raschen Progression der Erscheinungen, zu totaler 
Lähmung beider oberen und unteren Extremitäten, zu Schlingbeschwerden, 
Sprachstörung, linksseitiger Rccurrenslähinung und Zwcrchfcllähmung, 
die dem Leben des Patienten ein Ende bereitete. 

Im zweiten und dritten Anfall constatirte die elektrische Untersu¬ 
chung der gelähmten Muskeln partielle EaR. 

Die erste Erkrankung dauerte 5 Monate, die zweite 3 Monate, die 
dritte 7 Wochen. Das Intervall zwischen der ersten und zweiten Erkran¬ 
kung betrug 5 Monate, das zwischen der zweiten und dritten Erkran¬ 
kung 3 Monate. Als er zum ersten Male erkrankte, war er in einem 
Seiden- und Leincnwaarengeschäfte thätig, und er führt die initialen 
Kolikschmerzen mit der Obstipation auf einen Diätfehler zurück; als er 
zum zweiten Male von dem Leiden befallen wurde, war er im Armen¬ 
hause, in welchem er eine feuchte Wohnung innc hatte; und seine dritt- 
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malige Erkrankung erfolgte unter denselben eben erwähnten sanitären 
Verhältnissen und im Anschlusse an eine stärkere Durchnässung. 

Der Verlauf der dritten Attaque gestaltete sich folgendermassen: 

Pat. kam mit Extensorenlähmung in den Vorderarmen beiderseits, 
partieller KaR in den befallenen Muskeln, Schwäche in den Beinen, ge¬ 
ringer Druckempfindlichkeit der Nervenstämme der oberen Extremitäten, 
leicht gesteigerten Reflexen, unsicher spastischem Gange und ohne Sen¬ 
sibilitätsstörungen zur Aufnahme. In den oberen und unteren Extremi¬ 
täten nahm die Lähmung rasch zu und die befallenen Muskeln atroph ir- 
ten in bedeutendem Grade, und zugleich schwanden die anfangs 
gesteigerten Patellarrcflexe. Nach 8 Tagen war die Lähmung in den 
oberen Extremitäten total, in den unteren ebenfalls bis auf ein geringes 
Maass von Streckfähigkeit in beiden Kniegelenken. Während die Läh¬ 
mung im rechten Arme total blieb bis zum Exitus, zeigten der linke Arm 
und beide unteren Extremitäten Schwankungen in recht bedeutenden 
Grenzen und Veränderungen der Lähmungserscheinungen im regressiven 
und progressiven Sinne innerhalb kurzer Zeiträume. Am 2. November 
ist geringe active Beugung und Streckung im linken Ellenbogengelenke 
möglich; am 12. Dccember ist active Streckbewegung wieder unmöglich, 
dafür die Fähigkeit activer Pronation und Supination vorhanden; am 
15. December ist die Lähmung wieder complet und bleibt es bis zum 
Tode am 20. Dccember, von geringer Beweglichkeit in den Phalangcal- 
und Metacarpophalangealgelenken abgesehen. 

Noch auffallender an den Beinen: Am 22. November besteht geringe 
active Streckfähigkeit in den Kniegelenken; am 2. December sind Hüft- 
und Kniegelenk beweglich, am 12. December trotz starker Atrophie die 
Bewegungen nach allen Richtungen hin frei, am 15. December totale 
Lähmung, am 19. December, einen Tag vor dem Tode, geringe Bevve. 
gungsfähigkeit in allen Gelenken. 

Sensible Ausfallserscheinungen fehlten in den beiden letzten Anfällen 
vollständig, dagegen bestand Druckempfindlichkeit vieler Nervenstämme 
und hochgradig gesteigerte elektro-muskuläre Schmerzempfindung, Kälte¬ 
gefühl und Parästhesien in den peripheren Theilen der Extremitäten. 

Die Section ergab ausser dem Hochstand des Zwerchfells (Zwerch- 
felllähmung) und geringer atheromatöser Veränderung der grossen Gefässe 
keinen Befund. 

Die anatomische Untersuchung zeigte das Vorhandensein einer ausge¬ 
breiteten Erkrankung der Gefässe innerhalb der Muskeln, peripheren Nerven 
und des Rückenmarks hauptsächlich in Form von Verdickung der Media mit 
Verengerung des Lumens; degenerativ-atrophische Processe in den Muskeln 
und peripheren Nerven und bedeutende Hyperämie des Rückenmarks mit 
capillaren Blutungen und geringer perivasculärer Sclerose; nicht eindeutige 
Veränderungen an den Ganglienzellen; normale Verhältnisse der Mcdulla 
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oblongata, nirgends myelitisehe oder sclerotische Proees.se im Nerven¬ 
gewebe; Fascrausfall in den vorderen und hinteren Rückenmarkswurzeln, 
soweit sie ausserhalb des Rückenmarks verlaufen. 

Die Anamnese gab der Diagnose sofort die Richtung trotz Feh¬ 
lens namhafter subjcctivcr und objectivcr Sensibilitätsstörungen. Wenn 
Patient auch über Kältegefühl in den peripheren Extremitätentheilen 
klagte und Parästhesicn daselbst bestanden und Wadenkrämpfe die Er¬ 
krankung einleiteten, so sind das doch inmitten des schweren Krankheits¬ 
bildes so geringfügige Störungen, dass sic kaum nach der einen oder 
anderen Richtung hin einen Ausschlag hätten geben dürfen bei Stellung 
der Diagnose. Wäre die Druckcmpfindlichkcit der Nervenstämme nicht 
späterhin so ausgesprochen nachzuweisen gewesen, so hätte man viel 
eher an eine Poliomyelitis subacuta ant. denken müssen, gegen die aller¬ 
dings die Thatsache schwer ins Gewicht gefallen wäre, dass Patient 
bereits zweimal dieselbe Erkrankung überstanden hatte, jedesmal mit 
klinisch vollkommener Restitutio, was bei einer Poliomyelitis wohl kaum 
denkbar wäre; oder man hätte die Krankheit als Landry’sche Paralyse 
auffassen müssen. Es ist ja bekannt, dass auch eine schwere polvneu- 
ritische Erkrankung fast ganz ohne bedeutendere subjcctivc und objectivc 
Sensibilitätsstörungen durch lange Zeit hindurch verlaufen kann, und 
dass man dieses Symptom, so bedeutungsvoll es zur Differentialdiagno¬ 
stik den erwähnten Processen gegenüber ist, wo man es naehweisen 
kann, doch bei seinem Fehlen nicht absolut gegen das Vorhandensein 
einer polyneuritischen Affection verwerthen darf. Gegenüber der Druck¬ 
empfindlichkeit der Nervenstämme erhebt sich andererseits die 
Frage, ob man bei Fehlen anderweitiger subjectivcr und objectiver Sen- 
sibilitätsstörung so ohne weiters berechtigt war, Landry’sche Paralyse 
auszuschliessen, und ob man berechtigt gewesen wäre, die Poliomyelitis 
zu ignoriren, wenn wir es nicht mit einem recurrirenden Krankheitsbilde 
zu thun gehabt hätten, in dessen Rahmen die Poliomyelitis kaum einen 
Platz finden dürfte. Ich wüsste nichts besonderes einzuwenden gegen 
eine Analogie z. B. mit der Druckschmerzhaftigkeit des Nervus supra- 
orbitalis oder infraorbitalis bei Migräne; und wenn wir auch bei der 
Migräne die Deutung dieses Symptoms in einer neuritischeu Reizung der 
betreffenden Nerven suchen würden, so fiele es doch Niemandem ein, 
an eine schwere Neuritis zu denken, so andere sensible Reizerscheinun¬ 
gen fehlen würden und die objectivc Untersuchung alle Empfindungs- 
Dualitäten als intact erweisen würde. 

Unser Patient war bereits von einer fast totalen Lähmung beider 
unteren Extremitäten befallen, nur in den Hüftgelenken war noch etwas 
aetive Streckung möglich, und doch bestand noch keine Druckschmerz¬ 
haftigkeit, der Nervenstämme; erst allmnlig wurde der Nervus eruralis 
auf Druck" schmerzhaft und erst kurz \or dem Tode konnte man in 
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allen Nerven der unteren Extremitäten Schmerz bei Druck auf diesel¬ 
ben auslösen. Um diese Zeit bestand aber auch in den Intercostalnervcn 
dieses Symptom in sehr ausgesprochener Weise, und doch war keine 
Störung der Rückenmuskeln nachzuweisen; Patient konnte im Gegcn- 
thcil seinen Oberkörper frei und ausgiebig bewegen. Also einerseits 
Neuritis mit Lähmung und Atrophie und ohne Druckschmerzhaftigkeit, 
anderseits Druckschmerzhaftigkeit ohne motorische Störung im Bereiche 
der betreffenden Nerven. 

Das sind Thatsachcn, die wohl beachtet zu werden verdienen; 
manche Landry’schc Paralyse, bei der sich hinterher schwere parenchy¬ 
matöse oder interstitielle Neuritis fand, dürfte ihre Diagnose dem Um¬ 
stande verdankt haben, dass Fehlen der Druckempfindlichkeit und aus¬ 
gesprochener sonstiger sensibler Störungen bei rasch fortschreitender 
Lähmung den Gedanken an Polyneuritis von der Iland wies. 

Bei Ventilirung der Frage nach der Identität zwischen Polyneuritis 
und Landry’scher Paralyse scheint mir der Thatsache viel zu wenig 
Rechnung getragen worden zu sein, dass der Begriff der Polyneuritis 
sich nicht nur aus klinischen sondern auch aus anatomischen Merkmalen 
zusammensetzt, während der Begriff der Landry’schen Paralyse bei den 
oft negativen, dann wieder äusserst variablen anatomischen Befunden 
und der Unklarheit, in der man sich noch immer über den Zusammen¬ 
hang gewisser Befunde, z. B. capillarer Blutungen im Rückenmark, mit 
mit dem klinischen Bilde befindet, vorläufig nur klinisch begrenzt ist. 
Was man unter Landry’scher Paralyse versteht, ist klinisch gekenn¬ 
zeichnet durch eine progressive, plötzlich auftretende und rasch fort¬ 
schreitende, durch llebergreifen auf lebenswichtige Centren meist letal 
endende Lähmung, durch „das gleichmässige, allmälige und doch unauf¬ 
haltsame Ansteigen 44 der Lähmung, wie Leyden 1 ) den klinischen Cha¬ 
rakter der Krankheit zutreffend zum Ausdruck bringt. Fasst man den 
Begriff aber anatomisch, so zerfällt er. Hingegen liegt der Polyneuritis 
trotz der durch verschiedene ätiologie Factoren und Verschiedenartigkeit 
der Localisation und Schwere der Erkrankung bedingten Variabilität des 
Krankheitsbildes, doch eine anatomische Einheitlichkeit zu Grunde, ent- 
zündlich-degenerative Vorgänge in den peripheren Nerven. 

Es fehlt, möchte ich sagen, diesen beiden Krankheitsbegriffen das 
tertium comparationis; dieses tertium eomparationis findet sich erst in 
dem einzelnen Fall, in dem der anatomische Befund Klarheit bringt, ob 
man es mit einer multiplen Neuritis oder mit einer anderweitigen ana¬ 
tomischen Läsion zu tliun hat. Daher haben die eifrigen Verfechter der 


1) Leyden, lieber multiple Neuritis und acute aufsteigende Paralyse. Zeitsehr. 
f. klin. Med. Bd. 24. S. 1. 
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Landry’schen Paralyse [Bernhardt 1 ), Eisenlohr 2 ), Nauwcrok und 
Barth 3 ), Döjerine-Klurapkc 4 * ) James Ross 6 ) etc.] trotz des grossen 
Verdienstes, das darin liegt, die unbestreitbare Zusammengehörigkeit 
vieler Fälle von Landry’seher Paralyse und Polyneuritis betont zu 
haben, doch wohl Unrecht, wo sic zu generalisiren trachten. Diese Ein¬ 
sicht brach sich auch in den beiden letzten bedeutenderen Arbeiten über 
diesen Gegenstand Bahn, in den Arbeiten von Leyden 6 ) und Jolly 7 ). 
Leyden sucht der Lösung dieser Frage nahe zu kommen durch Auf¬ 
stellung einer bulbären und ncuritischen Form der Landry’schen Para¬ 
lyse, will aber letzterer ihre Sonderstellung gegenüber der Polyneuritis 
gewahrt wissen auf Grund wesentlicher Verschiedenheiten der beiden 
klinischen Krankheitsbilder. Letztere etablire sich in kurzer Zeit, trete 
zuweilen plötzlich auf, zeige im Ganzen wenig Neigung zur progressiven 
Verbreitung, keine so beängstigende Neigung auf die Medulla oblongata 
überzugehen und keinen progressiven, sondern einen mehr sprungweisen 
Verlauf. Die Landry’sche Paralyse aber habe etwas besonderes, das 
gleichmässige, allmälige und doch unaufhaltsame Ansteigen; die Poly¬ 
neuritis pflege nicht die vitalen Centren zu bedrohen: das Herz, wenn 
es mitleide, biete Zeichen von Myocarditis, nicht von Vaguslähmung. 
Dem eigenthiimlichen progressiven Aufsteigen der Landry’schen Para¬ 
lyse entspreche cs besser, es gebe ein befriedigenderes Verständniss, 
wenn wir uns vorstellen dürften, dass der Process von den peripheren 
Nerven in acutem Schube auf die spinalen Nervenstämme übergehe und 
in ihnen schnell emporsteige bis zur Medulla oblongata, welche er be¬ 
drohe und schliesslich lähme 8 ). Oppenheim 9 ) sieht in der sich in 
schnell er Folge von unten nach oben, oder von oben nach unten aus¬ 
breitenden Lähmung ein allen Fällen gemeinsames und sic von der Polv- 
neuritis unterscheidendes Symptom. 

Ob diese klinischen Unterschiede, vorausgesetzt, dass sie in allen 
Fällen zutreffen, wirklich so wesentlich sind, dass man auf Grund der¬ 
selben die Polyneuritis und die neuritische Form der Landry’schen 
Paralyse streng auseinanderzuhalten gezwungen wäre, darüber können 

1) Bernhardt, Bcrl. klin. Wochenschr. 1890. No. 27. 

2) Eisenlohr, Deutsche med. Wochenschr. 1890. No. 38. 

3) Namverck und Barth, Beiträge zur pathol. Anatomie und allg. Pathologie 
v. Ziegler. Bd. 5. 

4) Pejerinc-Klumpke, Des polynevrites en generale et des paralysies et 
atrophies saturnines en particulier. Paris 1889. 

ö) .James Ross and .fudson S. Bury, On peripherical Neuritis. Londonl893. 

(>) Leyden, 1. e. 

7) Jolly, Ueber acute aufsteigende Paralyse. Berl. klin. Wochenschr. 1894. 
No. 12. 

8) Fast wörtlich citirl. 

9) Oppenheim, Lehrb. der Nervenkrankheiten. Berlin 1894. 
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die Ansichten wohl verschieden sein, und diesen Standpunkt scheint 
auch Jolly nicht zu theilen, wenn er die Fälle von Landrv’scher Pa¬ 
ralyse scheidet in solche, welche zur Polyneuritis gehören, in solche, 
welche bedingt, sind durch mvelitischc und raesencephalitische Verände¬ 
rungen und in Fälle ohne anatomischen Befund, und den Namen der 
Landry’schen Paralyse reservirt wissen will für letztere Gruppe. 

Dieser Auffassung möchte ich voll beistimmen. Ja, ich sehe auch 
die klinische NothWendigkeit nicht ein, Fälle, in denen fortschreitende 
Lähmungen mit Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nervenstämme, 
Sensibilitätsstörungen und Aenderung des elektrischen Verhaltens der 
Muskeln auf eine unzweifelhafte intensive Erkrankung der peripheren 
Nerven hinweisen, als Landry’sche Paralyse von der Polyneuritis des¬ 
halb zu trennen, weil die Lähmungen in ihrer Progression eine gewisse 
Regelmässigkeit einzuhalten scheinen, weil der Process mit einer gewissen 
Rapidität einsetzt. und verläuft und rascher und ausgiebiger in das Ge¬ 
biet der Himnerven hinübergreift, was sich ja genügend aus der Annahme 
erklären lässt, dass das krankmachende Virus in besonderer Intensität 
eingewirkt habe und durch besondere Virulenz sich auszeichnete. Derlei 
klinische Modificationen eines Krankheitsbildes kann man ja bei jeder 
acut verlaufenden Krankheit beobachten. Und will man diese Eigen- 
thiimlichkeit des Verlaufes durch einen Namen fixiren, so möchte ich 
den Ausdruck Eichhorst’s ■) vorziehen: Neuritis acutissima pro¬ 
gressiva. Oppenheim 2 ) dagegen hält an der Anschauung fest, dass 
es nicht angehe, auch vom Typus der Landry’schen Paralyse etwas 
abweichende Fälle vollständig in der Neuritis acutissima aufgehen zu 
lassen. 

Im vorliegenden Falle kam die Anamnese der Diagnose bedeutend 
zu Hilfe: Zwei vorangegangene Erkrankungen mit Beschränkung des 
Processes auf die oberen Extremitäten und Ausgang in vollkommene 
Heilung entsprachen ersteren Umstandes wegen nicht dem Bilde der 
Landry’schen Paralyse. Und es ist schwer zu sagen, ob bei Fehlen 
dieser Anamnese eine vollkommen einwandsfreie Deutung des Falles so 
leicht gewesen wäre. 

Jedenfalls lehrt er, dass Druckempfindlichkeit der Nervenstämme 
durch längere Zeit das einzige Symptom sensibler Natur bei neuritischer 
Affection der Nerven sein kann (wie an den oberen Extremitäten); dass 
anderseits Lähmung und Atrophie sich bis zu bedeutender Höhe ent¬ 
wickeln können, ehe Druckerapfindlichkeit der afficirten Nerven eintritt 
(wie an den unteren Extremitäten); dass drittens Druckempfindlichkeit 
im ganzen Verlaufe der Nervenstämme bestehen kann, ohne dass andere 


lj Eich hurst, lieber Neuritis acutissima progressiva. Yirch. Arcli. IM. 131). 
i) Oppenheim, Lehrb. der Nervenkrankheiten. Berlin 181)4. 
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Störungen im Bereiche der erkrankten Nerven sich zu zeigen brauchen, 
(wie an den Intercostalnerven). 

Ich habe den Fall als recurrirende Polyneuritis bezeichnet. 
Unter demselben Namen hat Mary Sherwood 1 ) aus der EichhorsPschen 
Klinik zwei Fälle beschrieben und erwähnt in der citirten Arbeit noch 
eines Falles von Grocco aus dem Jahre 1885. Es handelte sich in 
den beiden Fällen um eine Neuritis der Armnerven, die dreimal, und 
um eine Neuritis beider unteren Extremitäten, die zweimal, jedesmal mit 
Betheiligung aller Nerven der betreffenden Extremitäten, nach Heilung 
und nach längerem Wohlbefinden wieder auftrat, in genau der gleichen 
Weise wie das erste Mal. Eine bestimmte Aetiologie liess sich nicht 
eruiren und erklärt M. Sherwood die zweite Erkrankung durch die ge¬ 
ringere Resistenzfähigkeit, welche die erkrankten Nerven schädlichen Ein¬ 
nässen gegenüber von der ersten Erkrankung her behalten haben. 

Weitere Beobachtungen über recurrirende Polyneuritis stammen von 
Targowla 2 ) und Eichhorst 8 ). Targowla erwähnt in seiner Arbeit 
zwei Fälle von Eichhorst und theilt eine eigene Beobachtung mit. In 
letztere kam es zu drei durch grössere Zwischenräume getrennten An¬ 
fällen mit Intervallen vollkommener Heilung. Aus letzterem Grunde 
möchte ich den Ausdruck recidivirende Polvneuritis, den Targowla 
gebraucht, nicht gutheissen. Wenn eine Krankheit zur Heilung kommt 
und nach längerer Pause voller Gesundheit dasselbe Individuum wieder 
von derselben Krankheit befallen wird, so kann man nicht von Recidive 
sprechen, um so weniger, wenn acht Jahre zwischen der ersten und 
zweiten, dreizehn Jahre zwischen der zweiten und dritten Erkrankuni; 
vergehen. Da ist der Ausdruck, den Sherwood auf Eic'hhorst's Vor¬ 
schlag in Anwendung brachte, gewiss viel zutreffender. 

Die Krankheit der Patientin Targowla’s setzte das erste Mal mit 
Schmerzen in der Schulter, in der rechten oberen und linken unteren 
Extremität ein. dann folgte Extremitätenlähmung mit Atrophie, rechts¬ 
seitige Eacialisparalyse, Schling- und Kaubeschwerden, Sprachstörung und 
trophische Störungen. Der Gang besserte sich zuerst, dann verschwanden 
die Lähmungen der Hirnnerven; am längsten brauchte die rechte" Hand 
bis zur Wiedergewinnung ihrer Functionstüchtigkeit. Die Krankheit haue 
5 Monate gedauert. Nach 8 Jahren erkrankte die Pat. neuerdings im 
Aller von 27 Jahren mit Schwäche und Schmerzen in den unteren Ex¬ 
tremitäten, die besonders rechts exacerbirtcn; es stellten sich bald 
Schwäche und Abmagerung beider Arme ein, linksseitige Facialisparalyse. 


l i Mary Sherwood, Polvneuritis recurrens. Yircli. Areli. Bd. 123. Heft 1. 

2) .). Targowla, l’olynevrite recidivante envahissante des nerfs rraniens >'t 
dijdcgie faciale. Revue neurologique. 181*4. No. l(i. 

.“>i t'itirt nach Targowla. Soe. tiied. de Zürich. 5. .1 uli 181*0. 
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Lagophthalmus, Kau- und Schlingbeschwerden. Von der Schwäche der 
linken Hand abgesehen, die nebst einer Abmagerung derselben Jahre 
lang bestehen blieb, fand der 2. Anfall nach 7 Monaten seinen Abschluss. 
Im Alter von 38 Jahren erlebte Patientin die 3. Attaque mit Schmerzen 
in beiden Scapulargegenden und Schultern, atrophischer Lähmung beider 
oberen Extremitäten, Schwäche der Nackenmusculatur, linksseitiger Fa- 
cialisparalyse, Kau-, Schling- und Sprachbeschwerden. Dauer der Er¬ 
krankung 9 Monate. 

Die citirten Beobachtungen bieten nebst manchem Gemeinsamen 
auch Unterschiede dar im Verhalten der einzelnen Anfälle zu einander. 
Während in den beiden Sberwood’scheu Fällen die zweite Erkrankung 
jedesmal ein genaues Abbild der ersten war, in meinem Falle die beiden 
ersten Anfälle sich fast vollkommen glichen, und auch der dritte unter 
ganz denselben Symptomen der doppelseitigen Radialislähmung einsetzte 
und erst später eine Progression der Erscheinungen zeigte, ist das Ver¬ 
halten in dem Falle von Targowla ein atypischeres. Von den oberen 
Extremitäten ist die linke im ersten Anfalle frei geblieben, die unteren 
Extremitäten blieben im 3. Anfalle verschont. Die Facialisparalysc war 
im ersten Anfalle rechtsseitig, in den folgenden linksseitig, analog der 
Recurrensparalyse in meinem Falle, die im 2. Antalle den rechten, im 
3. Anfalle den linken Recurrens ergriffen hatte. 

Sowohl die Intervalle zwischen den einzelnen Anfällen als die Dauer 
der letzteren lassen eine strenge Regelmässigkeit vermissen, ln der 
ersten Beobachtung Sherwood’s vergehen zwei Jahre bis zur zweiten, 
3 Jahre von dieser bis zur dritten Erkrankung. Die Patientin Tar- 
gowla’s geniesst Zeiten vollen Wohlbefindens, die das eine Mal 8 Jahre, 
das andere Mal nicht weniger als 13 Jahre betragen. Mein Pat. kam 
am schlechsten weg; denn nur je 5 und 6 Monate trennten die ein¬ 
zelnen Erkrankungen von einander, und das zweite Intervall lässt keine 
so ausgesprochene Zunahme im Verhältniss zum ersten erkennen. 

Ebensowenig Uebereinstimmung zeigte die Dauer der einzelnen 
Attaquen. In den Eichhorst’schen Fällen und dem von Targowla 
nahm die Dauer mit jeder folgenden Erkrankung zu; so dauerten im 
letzteren Fall die 1. Erkrankung 5 Monate, die zweite 7 Monate, 
die dritte 10 Monate. In der 1. Beobachtung von Sherwood trat die 
Heilung des ersten Anfalles nach 3 Wochen, die des zweiten nach 
7 Monaten, die des dritten nach 13 Wochen ein; der mittlere Anfall 
zeigte also die grösste Intensität; in meinem Falle kehrt sich das Ver¬ 
hältniss vollkommen um, und die Zeitdauer jeder Erkrankung sinkt sue- 
cessive von 6 Monaten, die der 1. Anfall währte, auf 4 Monate beim 
zweiten und 7 Wochen beim dritten, wobei allerdings der letale Ausgang 
mit in Betracht zu ziehen ist. Soweit mir die Literatur bekannt ist, 

1<>* 
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ist mein Fall der erste Fall von durch Section fesigestellter 
Neuritis mit recurrirendem Verlaufe. 

Alle diese Besonderheiten dürften zum grossen Theile wohl von den 
ätiologischen Factoren abhängen. Diese bei meinem Falle klar zu 
legen will ich mm im Folgenden versuchen. 

Naturgemäss lautet die erste Frage: auf welchen schädlichen Ein¬ 
fluss war die erste Erkrankung zurückzuführen? Erinnern wir uns, dass 
Pat. an Symptomen beiderseitiger Radialislähmung erkrankte und an 
krampfartigen Schmerzen im Abdomen und hartnäckiger Obstipation, so 
wird unsere Aufmerksamkeit sich zunächst der Möglichkeit einer Blei- 
intoxication zuw'enden müssen. Sichere Anhaltspunkte für eine solche 
Annahme haben wir allerdings nicht. Pat. war durch lange Jahre in 
einem Geschäfte thätig, wo er viel mit gefärbten Leinen- und Seiden- 
waaren zu thun hatte. Ganz von der Hand weisen lässt sich die Mög¬ 
lichkeit wohl nicht, dass ein lang fortgesetztes Hantiren mit Stoffen, zu 
deren Färbung Bleifarben möglicherweise benutzt worden waren 1 ), eine 
chronische Bleivergiftung herbeizuführen im Stande ist, um so leichter, 
wenn noch Lippen und Zunge mit den betreffenden Stoffen öfter in Be¬ 
rührung kamen, z. B. bei der oft zu beobachtenden Unsitte, das Tuch 
beim Zerreissen oder Zerschneiden mit den Zähnen zu fassen. Da sich 
hinterher nicht eruiren Hess, ob noch andere Zeichen einer Bleiintoxica- 
tion, vor allem ein Bleisaum beobachtet wurde, so sind wir freilich auf 
Hypothesen angewiesen. Dennoch scheint mir die Annahme einer Blei¬ 
lähmung nicht von der Hand zu weisen, nachdem die Möglichkeit einer 
Intoxication mit Blei nicht auszuschliessen ist, und die Erkrankung 
typisch unter dem Bilde der Bleilähmung verlief, mit beiderseitiger Läh¬ 
mung des Radialis, ohne Sensibilitätsstörungen, mit Kolikschmerzen und 
Obstipation. Dein Diätfehler, den Pat. als ätiologisches Moment an¬ 
führt, werden wir wohl keine zu grosse Bedeutung beilegen bei der 
Geneigtheit der Leute, für jede Erkrankung einen Diätfehler oder eine 
Erkältung zu beschuldigen. 

Pat. erkrankt 5 Monate später neuerdings unter denselben Sympto¬ 
men, aber diesmal noch mit rechtsseitiger Recurrensparalyse, Milz- und 
Leberschwellung. 

Trotz der grösseren Expansion des Krankheitsprueesses schält sieh 
doch deutlich das Bild der Bleilähmung heraus, w'eil die dazu gehörigen 
Symptome durch ihre grössere Intensität im Vordergründe stehen und 
weil sie die Reihe der Erscheinungen eröflfneten. Und es würde auch 
die Gegenwart der übrigen Symptome nicht gegen Bleilähmung sprechen, 
da wir ja wissen, dass Blei auch zu generalisirter Lähmung führen kann, 
und dass die Localisation derselben auch atypisch sein kann, nameiit- 


1) Manrlir Scicloiisiofie werden mit bleihaltigen färben gefärbt. 
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lieh bei Kindern und Thieren 1 ); zumal in der Art der (ieneralisation ein 
gewisser für Blei charakteristischer Typus eingehalten wurde, der darin 
besteht, dass nach Affection der Strecker des Vorderarmes und der 
kleinen Handrauskeln die Erkrankung auf den Oberarm überspringt und 
dann andere Muskelgebiete des Körpers ergreift 2 ). 

Aber der Bedenken gegen Bleiintoxication als Ursache der 2. Er¬ 
krankung machen sich viele geltend. Soll man annehmen, dass das 
Blei im Körper latent blieb und erst später auf irgend eine Veranlassung 
hin seine Wirksamkeit weder entfaltete, nachdem Pat. ja bereits im 
Armenhause war und zu einer neuerlichen Intoxication jede Gelegenheit 
fehlte? Das wäre wohl kaum wahrscheinlich. Und wie sollte man sich 
die Schwellung von Leber und Milz erklären, die wieder vollkommen 
zurückging und bei seiner drittmaligen Erkrankung nicht mehr auftrat? 
Mit der einseitigen Recurrenslähmung könnten wir uns leicht ablinden, 
da Störungen der Gehirnnerven durch Blei schon zur Beobachtung 
kamen 3 ). 

Aber es stehen uns noch andere ätiologische Momente zur Ver¬ 
fügung. Pat. erzählte, dass er im Armenhause ein feuchtes Zimmer be¬ 
wohnt habe, dessen Fussboden nicht gedielt war und giebt bei seiner 
dritten Erkrankung, bei der dieselben Gesichtspunkte sich aufdrängen, 
sogar eine ausgiebige Durchnässung an, auf die der Ausbruch der Krank¬ 
heit gefolgt sei. Da wir rheumatischen Schädlichkeiten auch in der 
Aetiologie der Polyneuritis die Bedeutung zuerkennen müssen, so könnten 
wir uns vorstellen, es sei durch die erstmalige Erkrankung an Blei¬ 
lähmung eine geringere Widerstandsfähigkeit des Nervensystems im All¬ 
gemeinen, der damals afficirten Theile desselben im Besonderen zurück¬ 
geblieben, und auf dem Boden dieser erhöhten Disposition habe die rheu¬ 
matische Schädlichkeit zur Wirkung kommen können; was einerseits die 
Neigung beider folgenden Attaquen zur Progression, andererseits den 
Umstand erklären würde, dass die Polyneuritis jedesmal unter dem 
deutlich sich abhebenden der Bleilähmung analogen klinischen Bilde 
auftrat. Da wir die Folgen der rheumatischen Schädlichkeiten wohl 
am besten als durch veränderten Blutzustand bedingte, also in ge¬ 
wisser Hinsicht als toxische oder infectiöse verstehen 4 ), so können 
wir in dem Rahmen einer durch solchen Blutzustand bedingten allge¬ 
meinen Erkrankung auch der Leber- und Milzschwellung ihren Platz an¬ 
weisen. Wenn ich auch bei Erörterung der Rolle, welche die Erkältung 
in vorliegendem Falle etwa gespielt haben mag, den Boden der Hvpo- 

1) Putnam, Boston Med. and Surg. Journ. 1893. l'Ybrnnr. 

Stieglitz, Arch. f. Psychiatrie. Bd. 24. 

2) Jolly, Blei- und Arsenlähmung. Deutsche med. Woehenschr. 1893. No. ö. 

3) Dej£rine-l£lumpke, 1. c. 

4) üowers, Lehrb. der Nervenkrankheiten. Bd. 1. Gebers. von Grube. 
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diese nicht verlassen kann, ebensowenig wie in Bezug auf die Deutung 
der ersten Erkrankung als Blciintoxication, und gezwungen hin. mit 
Wahrscheinlichkeiten und Möglichkeiten zu rechnen, und wenn ich auch 
dem ätiologischen Einflüsse, den ich im folgenden besprechen werde, 
die weitaus grösste Wirkungssphäre in vorliegendem Falle zuerkennen 
muss, nämlich der Gefässerkrankung, so kann ich mich des Gedanken^ 
doch nicht entschlagcn, dass einmal ein toxisches oder infectiöses Agens 
seine Hand im Spiele gehabt haben müsse, da mir jede andere Erklärung 
für die erwähnte Milz- und Leberschwellung fehlt. Im dritten Anfälle 
wurde dieselbe weder klinisch beobachtet noch am Sectionstische ge¬ 
funden. Sie war zur Zeit festgestellt worden, als Patient auf der Klinik 
Prof. Neusser’s in Behandlung stand, und konnte ich aus der mir zu Ge¬ 
bote stehenden Krankengeschichte kein anderes Moment ausfindig machen, 
welches einen Fingerzeig für die Ursache der Vergrösserung dieser beiden 
Organe hätte abgeben können, als die polyneuritische Erkrankung. 
Unter der Annahme, dass letzterer eine durch ein toxisches oder infec¬ 
tiöses Agens bedingte, durch die rheumatische Schädlichkeit vermittelte 
veränderte Blutbeschaflenheit zu Grunde lag, würde auch die Milz- und 
Eebervergrösserung eine ungezwungene Erklärung finden, die sich noch 
auf den Umstand stützen könnte, dass die Grösse beider Organe nach 
iil»erstandener Krankheit wieder zur Norm zurückkehrte. 

Das Bisherige zusammenfassend, möchte ich meine Ansicht dahin 
formuliren, dass sich unter wahrscheinlicher toxischer Einwirkung (von 
Blei?) eine Polyncuritis entwickelte; auf dem Boden des dadurch an 
Resistenzfähigkeit geschwächten Nervensystems kam es durch Vermitte¬ 
lung rheumatischer Schädlichkeiten zweimal zu einer Wiederholung des 
Processes, unter Wahrrung der klinischen Eigenthümlichkeiten des Krank¬ 
heitsbildes. Bedeutsamer aber als diese genannten [Momente dürfte 
die durch die histologische Untersuchung festgestellte Arterienerkrankung 
gewesen sein, welche die klinische Verlaufsweise und den histologischen 
Befund bedingte und beherrschte. 

Vorher will ich aber noch zwei andere etwa in Betracht kommende 
Punkte kurz abthun. 

Pat. hat in seiner Jugend eine luetische Affection überstanden. 
Ferner gab er an, dass er in den letzten Monaten, die seiner dritten Er¬ 
krankung vorausgingen, etwas mehr getrunken habe als früher, ohne 
aber zu übermässig dem Alkoholgenusse gefröhnt zu haben. Es ist wohl 
kaum möglich festzustellen, ob und inwieweit diesen beiden Momenten 
eine Rolle zugeschrieben werden dürfe. Anatomische durch Lues be¬ 
dingte Veränderungen fanden sich nicht vor, und auch die Gefässer¬ 
krankung bot keineswegs das Bild einer Endarteriitis syphilitica. Ebenso 
verhält es sich mit dem Alkohol. Mehr als einen disponirenden Einfluss 
wird wohl keines von beiden gehabt haben. Dass der, wenn auch 


Gck igle 


Original fro-m 

HARVARD UNIVERSITY 



Iti'itrag zur Kenntnis* der recurrirendi‘ii l’idyncurilis. 


*247 


massige und nur kurze Zeit, fortgesetzte Alkoltolgeuuss durch Schwächung 
des vorzeitig gealterten Organismus und die Lucs durch Begünstigung 
eines frühen Eintrittes senilen Verfalles in Betracht kommen mögen, 
will ich nicht bestreiten. 

Bedeutsam aber für das Yerständniss des Falles ist die histologisch 
aufgedeckte Gefässveränderung. Sie war in den Muskeln, in den 
peripheren Nerven und im Rückenmark an allen Gefässen vorhanden; 
war an den grossen Arterien des Körpers bei der Seetion gefunden und 
als geringer Grad von Atheromatosc bezeichnet worden. Sie fehlte 
sammt ihren Folgezuständen vollständig in der Medulla oblongata, war 
aber in den zur Untersuchung gelangten Nervi recurrentes ebenso deut¬ 
lich ausgesprochen als in den Phrenicis und den übrigen Nerven. Sie 
bot sich dar als mächtige Verdickung der Media, die in den Nerven 
und im Rückenmark ihr concentrisches streifiges Aussehen sich bewahrt, 
in den Muskeln aber eine mehr homogene, hyaline Beschaffenheit ange¬ 
nommen hatte. Die Kerne der Media waren in geringem Grade ver¬ 
mehrt. Das Lumerj der Gefässe zeigte sich oft stark verengert, nament¬ 
lich in den peripheren Nerven, in welchen auch die Intima an dem 
Processe sich betheiligte. Dabei war das Innere strotzend mit Blut ge¬ 
füllt. Nur ab und zu kam es an einzelnen kleinen Gefässen zu voll¬ 
ständigem Gefässverschluss. Die Advcntitia war nirgends auffällig ver¬ 
ändert. Und überall da, wo dieser arteriosklerotische Proeess Platz ge¬ 
griffen hatte, litt in mehr minder hohem Grade das Nerven- und Muskel¬ 
gewebe. 

Frankel 1 ) spricht von einer neurotischen Angiosklerose und unter¬ 
scheidet 2 Typen. Der 1. Typus ist gegeben durch eine colossalc Ver¬ 
dickung der Media mit Vermehrung der Muskelfasern und Kernver¬ 
mehrung; die Intima bleibt normal oder participirt an dem Processe 
durch gleichmässige oder buckelförmige Hypertrophie. Die Elastica kann 
noch ihre normale Fältelung zeigen oder es verwischen sich bei vorge¬ 
schrittenerem Processe die Grenzen der einzelnen Schichten. Den 2. Typus 
charakterisirt eine allgemeine Grössenzunahme des Gefässes mit beson¬ 
derer Betheiligung der Intima, die gleichmässige oder buckelförmige 
Wucherung aufweist bis zum vollständigen Gefässverschluss. Der 1. Typus 
entspricht vollkommen dem, was wir in unserem Falle fanden. Frankel 
versteht aber unter neurotischer Angiosklerose, wie schon der Name be¬ 
sagt, eine Gefässveränderung, die, wenn sic auch weiterhin die Ursache 
nervöser Störungen sein kann, doch zunächst, als Folge von solchen auf- 
znfassen ist. Ich will kurz untersuchen, ob etwas ähnliches nicht auch 
in unserem Falle Vorgelegen haben könne. 

Der Pat. stand allerdings in dem Alter, in welchem sich senile 


\) Neurotische Angiosclerose. Wien. Min. Wochcnschr. 1S9G. No. 9 u. 10. 
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Veränderungen einzustellen beginnen: er war 58 Jahre alt. Aber die 
senilen Involutions- und Degenerationserscheinungen als solche bewegen 
sich innerhalb physiologischer Grenzen, und so lange sie dieses thun, 
können sie ebensowenig in das Reich des Pathologischen verwiesen 
werden, wie die auf der Basis dieser senilen Processe ruhenden Verän¬ 
derungen des Stoffwechsels und der Functionstüchtigkeit der einzelnen 
Organe. Führt eine solche Erscheinungsform des Seniums, z. B. die 
Rigidität und der Elasticitätsverlust der Gefässe zu schweren krankhaften 
Erscheinungen, wie sie als blosser Ausdruck des Seniums nicht beob¬ 
achtet werden, so muss dieselbe entweder pathologische Dimensionen 
angenommen haben oder anderen Factoren als dem blossen Senium, also 
pathologischen Factoren ihre Entstehung verdanken oder in sonstwie ver¬ 
änderten und weniger widerstandsfähigen Organen die Bedingungen ihrer 
deletären Wirksamkeit finden. Was die erst erwähnte Möglichkeit be¬ 
trifft, so gehört der Process allerdings nicht zu den schweren und würde 
sich anatomisch mit der Annahme einer einfach senilen Gefässsklerose 
wohl in Einklang bringen lassen. Der dritten Möglichkeit bin ich logisch 
gezwungen einen Platz einzuräumen, nachdem ich aus früher erörterten 
Gründen es für wahrscheinlich halte, dass ein toxischer Einfluss bei der 
ersten Erkrankung eine Rolle gespielt habe und weiterhin rheumatische 
Einflüsse zur Geltung gekommen seien und da ein dreimaliges ßefallen- 
werden von ein und derselben Krankheit wohl zur Genüge beweist, dass 
eine bedeutende Disposition hierzu im Individuum bestehen müsse. Mit 
ebensoviel Recht aber glaube ich die zweiteiwvähnte Möglichkeit ver- 
theidigen zu dürfen, die, dass an der Entwicklung des arteriosklerotischen 
Processes nicht allein das Senium, sondern noch andere Einflüsse mit- 
gearbeitet haben, und zw r ar aus folgenden Gründen. 

Ich anticipire hier, was ich am Schlüsse dieser Arbeit noch zu er¬ 
weisen suchen w r erde: 1. dass der anatomische Process in Muskeln und 
Xerven in directer Abhängigkeit von den vasculären Veränderungen in 
letzter Linie steht und 2. dass wir aus dem Vergleich des klinischen 
Verlaufes der Krankheit und des anatomischen Befundes gezwungen sind, 
eine schwere, wenn auch anatomisch als solche nicht zum Ausdruck 
kommende Mitbetheiligung des Rückenmarkes anzunehmen. Das voraus¬ 
gesetzt, muss auffallen, dass der vasculäre Process in seiner intensiven 
Form sich streng an das Gebiet des Nervenmuskelapparates hält, dessen 
Ergriffensein die anatomische Untersuchung und die klinische Beobach¬ 
tung nachwies; dass der arteriosklerotische Process im oberen Halsmarke 
abschnitt und Gefässwände und Gefässfüllung in der Medulla oblongata 
nichts Abnormes boten. Bei einem den ganzen Organismus ergreifenden 
und verändernden Vorgänge, wie ihn das Senium darstellt, w T äre eine 
Beschränkung dieses Processes auf gewisse Abschnitte des Centralnerven- 
systems, ein vollkommenes Verschontbleiben von diesem Processe an- 
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derer Abschnitte desselben Systems kaum verständlich. Dagegen 
können wir auf Grund vielfach beobachteter analoger Verhältnisse in dem 
Gedanken nichts Befremdendes erblicken, dass eine im Körper zur Ent¬ 
faltung gelangende toxische oder infectiöse Schädlichkeit in ihren An¬ 
griffspunkten eine Selectiou trifft. So erkläre ich mir den Befund im 
vorliegenden Falle. Ich bin geneigt, anzunehmen, dass die polyncnri- 
tischen Erkrankungen, von denen Pat. früher befallen worden war, als 
unheilvolles Residuum eine Gefässcrkrankung zurückgelassen haben, die 
sich hauptsächlich in den Gebieten localisirtc, in denen der polyneuritische 
Process seine Wirksamkeit entfaltet hatte; und mag sie auch gering gewesen 
sein, so konnte auf ihrer Basis doch der senile Degenerationsprocess zu 
einer Höhe gedeihen, deren Folgen weiterhin für das Individuum ver¬ 
derblich wurden. 

Damit scheint mir die ätiologische Seite des Falles erschöpft. Im 
Anschluss an die zuletzt besprochene arteriosklerotische Erkrankung im 
Nervenmuskclapparate und im Rückenmarke sollen noch die histologischen 
Veränderungen ihre Würdigung erfahren; und hoffe ich dieselben in Ueber- 
einstimmung bringen zu können mit der Erklärung der Erkrankung aus 
vasculärem Ursprünge. 

Die Nerven boten das Bild eines mehr minder hochgradigen, bündel¬ 
weise auftretenden Faserausfalles und zeigten an den erhaltenen Fasern 
zum Theil Zerfall des Markes. An die Stelle der untergegangenen 
Fasern trat ein mässig kernreiches Bindegewebe. Die Wucherung des 
letzteren ist wohl ohne weiteres als seeundärer auf den Nervenzerfall 
folgender Process verständlich und für eine primäre acute interstitielle 
Neuritis nirgends ein Anhaltspunkt gegeben. Mit der Annahme eines 
acuten parenchymatösen Processes stehen aber einige Thatsachen in auf¬ 
fallender Disharmonie. Man sollte erwarten, dass man bei der doch 
nicht übermässig langen Dauer des Processes noch Residuen der unter¬ 
gegangenen Nervenfasern in Chrom-Osmiumpräparaten in Form von .My¬ 
elinkugeln oder Schollen finden müsse. Aber trotzdem die Marchi- 
Färbung überall gut gelungen war, war von einem derartigen Verhalten 
nichts zu sehen. Auffallend war ferner die grosse Anzahl sehr feiner 
Nervenfasern, die namentlich an Querschnittspräparaten deutlich in die 
Augen sprang, lieber die Deutung dieser Fasern ist man noch nicht 
einig. Während sie die Einen als regenerirte Fasern nach Wall er'scher 
Degeneration ansehen, Andere darin ein Regenerationsstadium der Mark¬ 
scheide solcher Fasern erblicken, bei denen der Axencylinder erhalten 
geblieben war und nur die Markscheide degenerirte, werden sie von noch 
Anderen als atrophische Fasern aufgefasst. Letztere Anschauung scheint 
mir in vorliegendem Falle die wahrscheinliche zu sein. Bei der grossen 
Anzahl, in der sie in manchen Nerven auftreten, müsste ihre Deutung 
als regenerirendc Fasern nothwendig auch einen entsprechenden klinischen 
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Ausdruck finden. Man halte eine, wenn auch geringe aber doch fort¬ 
schreitende Besserung in dem Krankheitsbilde, mindestens einen Still¬ 
stand in demselben beobachten müssen, entsprechend dem Ablauf des 
destructiven Processes und dem Beginne der Regeneration. Aber dafür 
sprach nichts im klinischen Verlaufe. Die Krankheit war vielmehr bis 
zum Ende progressiv und für die beobachteten Schwankungen muss in 
ganz anderen Ursachen eine Erklärung gesucht werden. So halte ich es 
in vorliegendem Falle für das Wahrscheinlichste, dass diese kleinen, 
schmalen Fasern atrophische Fasern darstellen. Babinski 1 ) hält es 
zwar für unwahrscheinlich, dass ein und derselbe Process so verschie¬ 
dene Formbestandtheile eines Organes unter Wahrung ihrer gegenseitigen 
proportionalen Verhältnisse ergreifen soll; aber ich glaube, dass diese 
Annahme gerade in Bezug auf Atrophie und Hypertrophie nicht nur 
nichts Unwahrscheinliches bietet, sondern durch zahlreiche Analogien 
anderer Gewebsstructuren sich stützen Hesse. 

Dem widerspricht auch nicht die Form, unter der der Markzerfall 
der Fasern auftrat. Es fanden sich nirgends grössere Schollen, beson¬ 
ders starke Anschwellungen der Fasern; das Bild glich mehr dem einer 
Segmentirung der Fasern in grössere und kleinere Abschnitte, machte 
durchwegs den Eindruck einer auf Grund bedeutender Ernährungsstörung 
eintretenden degenerativen Atrophie, nicht den eines acuten parenchyma¬ 
tösen Markzerfalles. Und nur unter dieser Auffassung ist mir die voll¬ 
kommene linksseitige Recurrensparalysc verständlich, für die weder im 
histologischen Verhalten des Nerven ein Anhaltspunkt gegeben war. 
welcher den geschilderten pathologischen Veränderungen in ganz gering¬ 
fügigem Grade verfallen war, noch central im Vaguskern, der durchaus 
normale Verhältnisse aufwies und in dessen Bereich auch die Blutge¬ 
fässe in Bezug auf ihre Wand und ihre Füllung nichts Abnormes boten. 

Schwerer dürfte es sich bei den Muskeln entscheiden lassen, inwie¬ 
weit sie unter dem destruirenden Einfluss der geänderten Circulations- 
verhältnisse standen, soweit diese von dem Zustand der Gefässwand 
abhängen, und wieviel als trophische von der Neuritis abhängige Störung 
zu deuten ist. Es können ja beide Momente zusammengewirkt haben 
zur Entstehung der parenchymatösen Degeneration, der Atrophie und des 
Hypervolumens vieler Fasern und der Segmentation. Die fast überall 
auch an den erkrankten Muskelfasern erhaltene Querstreifung zeigt übri¬ 
gens, wie der Process sich lediglich als atrophisch-degenerativer Vorgang 
abspielte. Inwieweit trophische Einflüsse von Seiten der grauen Substanz 
mitwirkten, soll noch zur Sprache kommen. 

Wir hätten es also meiner Auffassung nach mit einem Falle von 

1) Traite de Medecine par Charcot, Boucliard et Brissaud. Tome VI. 
Artiele des nevrites par Babinski. Paris 1S94. 
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Polyneuritis infolge Gefässerkrankung zu thun, dom zwei Attaquen vor¬ 
angingen, in denen andere ätiologische Faetoren die. Hauptrolle spielten, 
und welchen ich auf die Entwicklung der Gefässklerosc einen bedeu¬ 
tenden Einfluss zuschreibe. Letztere fasse ich zum Thcil als neurotische 
Angiosklerose, zum Theil als durch Senium bedingt auf. 

In ersterem Momente würde sich mein Fall von den bisher als 
Polyneuritis nach Gefässerkrankung beschriebenen Krankheitsbildern un¬ 
terscheiden, mit denen er hinsichtlich des Verlaufes und des anatomischen 
Befundes in den Grundzügen übereinstimmt. Hervorheben möchte ich 
nur, dass die sensiblen Ausfallserscheinungen in den bisher beobachteten 
Fällen bedeutender waren, und sich meist auch auf alle Empfindungs- 
qualitäten erstreckten. Sensible Ausfallserscheinungen fehlten in meinem 
Falle vollkommen, worin er der von Oppenheim 1 ) in ihren Charakter¬ 
zügen skizzirten senilen Form der Polyneuritis sich nähert. Hingegen 
ist die von Gowers behauptete Asymmetrie der Lähmungen, die nach 
ihm bei der durch Gefässerkrankung bedingten Form von Polyneuritis 
viel häufiger Vorkommen soll, als bei der senilen Form, sowohl während 
der Entwicklung der Lähmungen als später im schwankenden Verlauf 
der Krankheit und in der Betheiligung der Gehirnnerven (linker Recur¬ 
rens) deutlich ausgesprochen. 

Den letzten Anfall im Auge behaltend, schliesse ich mich der von 
Joffroy etAchard 2 ), Dutil et Lamy 3 ), Ross 4 ), Schlesinger 5 ) ver¬ 
tretenen Anschauung an, dass die Gefässerkrankung die directe Ursache 
der späteren polyneuritischen Erkrankung war, und dass es sich dabei 
nicht um coordinirte Veränderungen handelte, die durch ein und dieselbe 
Noxe hervorgerufen seien, eine Erklärung, welche Lorenz 6 ) bei seinem 
Falle vertritt. Den ganzen Verlauf aber dieser recurrirenden Erkrankung 
in Betracht ziehend, kann ich aus den angeführten Gründen nicht umhin, 
andererseits die Gefässerkrankung in Abhängigkeit zu bringen von der 
Neuritis 7 ), welche Pat. bereits vordem hatte, wobei ich anderen Mo¬ 
menten, dem Senium, der Lues und dem geringen Grade von Alcoho- 


1) Oppenheim, Senile Form der multiplen Neuritis. Berl. klin. Wochenschr. 
1893. No. 25. 

2) Joffroy et Achard, Nevrite periph^riqne d’origine vasculaire. Archiv de 
med. experim. et d’anat. pathol. 1889. No. 2. 

3) Dutil et Lamy, Contribution ä l’etude de l’arterite obliterante progressiv 
et des nevrites vasculaires. Arch. de med. experim. et d’anat. pathol. 1893. p. 102. 

4) 1. c. 

5) Schlesinger, lieber eine durch Gefässerkrankungen bedingte Form der 
Neuritis. Neurolog. Centralbl. 1895. No. 13 u. 14. 

6) Lorenz, Beitrag zur Kenntniss der multiplen degenerativen Neuritis. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. Bd. XVIII. 

7) Frankel, 1. c. und Bervoets, Over spontan Gangraen etc. lief, im Neurol. 
Centralbl. 1895. S. 4fi8. 
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lismus, insofern beide das Eintreten seniler Pronesse begünstigten und 
beschleunigten, einen mitwirkenden Einfluss keineswegs abspreche. Der 
Kranke stand also in einem Circulus vitiosus: erst wirkten nervöse Er¬ 
krankungen mit anderen Momenten zusammen, um eine arteriosklerotische 
Erkrankung zu erzeugen, dann wurde diese zur Ersuche einer progressiven 
neuritischen Lähmung. 

Ich sagte früher, man sei gezwungen, in vorliegendem Falle eine 
schwere, wenn auch anatomisch als solche nicht zum Ausdruck kommende 
Mitbetheiligung des Rückenmarkes anzunehmen. Es reichen nämlich der 
Umfang und die Intensität der Degeneration an den peripheren Nerven 
nicht aus, um die Schwere der Erscheinungen zu erklären und einige 
Eigenthümlichkeiten des Verlaufes zu verstehen. Selbst in den am 
schwersten betroffenen Nerven, den beiden Radiales, waren Faserschwund 
und Faserdegeneration keineswegs so ausgebreitet, dass sie in Harmonie 
stünden mit der vollkommenen Lähmung der von diesen Nerven ver¬ 
sorgten Muskeln; und in noch viel höherem Maasse gilt dies von den 
übrigen Nerven. Degeneration und Faserausfall traten überall bündel¬ 
weise auf, derart, dass neben einigen fast vollkommen degenerirten Bün¬ 
deln sich andere befanden, die zum grossen Theile normale Fasern ent¬ 
hielten; und die Zahl dieser minder erkrankten Bündel betrug meist 
mehr als die Hälfte; sogar in den Radiales war nur eines von den 
Bündeln im Zustande vollkommener Degeneration, während die anderen 
noch zur Hälfte aus wohlerhaltenen Fasern bestanden. Diese Incon- 
gruenz zwischen klinischem und anatomischem Befunde zu lösen bleibt 
nichts anderes übrig, als die Ursache für die durch den peripheren Pro- 
cess nicht erklärbaren Erscheinungen im Riickenmarkc zu suchen. Die 
anatomischen Anhaltspunkte dafür sind allerdings geringe, soweit sie die 
nervösen Elemente betreffen: Vollkommen intacte weisse Substanz, wohl 
erhaltenes Fasernetz der grauen Substanz, einige sicher in Degeneration 
begriffene Zellen, ein grösserer Theil, von dem ich etwas Bestimmtes 
nicht aussagen kann, der grösste Theil normal. Dagegen ist die Gefäss- 
sklcrose durch das ganze Rückenmark sowohl in der grauen als weissen 
Substanz so hochgradig, die Hyperämie namentlich der grauen Substanz 
so bedeutend, dass diese Circulationsstörungen unmöglich ohne eingrei¬ 
fende Functionsstörung sich abgespielt haben können. Die zerstreuten 
kleinen Hämorrhagien möchte ich weniger beschuldigen, zur Schwere des 
Krankheitsbildes viel beigetragen zu haben; aber sie sind wichtig als 
Beweis für die Grösse vier Circulationsstörung. Nur die im oberen Theile 
der Lendenanschwellung erwähnte, etwas grössere Hämorrhagie in der 
grauen Substanz einer Seite mag vielleicht nicht ohne Einfluss auf die 
Motilitätsstörung der unteren Extremitäten gewesen sein. 

Der Krankheitsverlauf zeichnete sich namentlich aus durch bedeu- 
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tciulo Schwankungen. Nur im rechten Arme blieb die Lähmung bis zum 
Ende total, sobald sie einmal bis zu dieser Höhe gediehen war. Da¬ 
gegen zeigten der linke Arm und die beiden unteren Extremitäten die 
schon früher genauer skizzirten Remissionen und Exacerbationen; und 
beide wechselten in Zeiträumen mit einander ab, in denen unmöglich 
Regenerations- und Degenerationsvorgänge im Nerven sich gegenseitig ab- 
, lösend von solcher Ausdehnung sich haben abspielen können, dass sie die 
Basis dieses wechselvollen Krankheitsbildes hätten abgeben können. Der 
Grund für diese Erscheinung kann nur im Centralorgan gesucht werden, 
in Ernährungsstörungen, welche die geänderten Circulationsverhältnisse 
mit sich brachten, in davon abhängiger functioneller Beeinträchtigung 
der trophischen Centren, die nicht hochgradig genug war, um anatomisch 
deutlich zum Ausdruck zu kommen, und um nicht mit Eintritt besserer 
Circulationsverhältnisse, die von nicht genauer im Einzelfall zu bestim¬ 
menden Umständen abhängen, wieder Erholung zu finden. 

Nach deutlicher wird der Einfluss, den die trophischen Centren in 
diesem Falle geübt haben müssen, durch Folgendes veranschaulicht. Am 
12. December 1895 ist in der Krankengeschichte notirt, dass die Bewe¬ 
gungen beider unteren Extremitäten nach allen Richtungen vollkommen 
frei seien; kraftlos allerdings, entsprechend der hochgradigen Atrophie, 
aber doch möglich und ausführbar. Und dabei war die Atrophie so 
gross, dass, wäre sie nur vom neuritischen Processe abhängig gewesen, 
cs unverständlich scheinen müsste, wie der Nerv noch Bewegungsimpulse 
hat leiten können, dessen Erkrankung eine derartige Atrophie hervor¬ 
zurufen im Stande war. Es müssen also dynamische Alterationen der 
trophischen Centren vorhanden gewesen sein und das ist ein weiterer 
Beweis für die Ansicht, dass dynamische Läsionen der Centren oft 
schwerer sind als solche, welche sich anatomisch nachweisen lassen. 
Ich kann übrigens nur nochmals bedauern, die NissUsche Färbung nicht 
angewendet zu haben, die vielleicht Zellveränderung aufgedeckt hätte, 
wo andere Färbungen im Stiche Hessen. 

Ich will nicht des Näheren eingehen auf die schon so vielfach er¬ 
örterte Frage, ob die Polyneuritis als peripherer oder centraler Process 
aufzufassen, resp. wo der erste Angriffspunkt des Virus zu suchen 
sei. Ganz abgesehen davon, dass diese Frage vorläufig noch wohl nur 
im Einzelfall oder in ätiologisch einheitlichen und zusammengehörigen 
Fällen eine fruchtbare Antwort erwarten lässt und es nicht angeht, bei 
einem ätiologisch und anatomisch so polymorphen Krankheitsbild aus 
einigen Beobachtungen heraus jgeneralisirende Urtheile zu fällen, ist diese 
Frage durch die neueren anatomischen Forschungen, die Zelle und Faser 
als ein Ganzes, als anatomische und physiologische Einheit auffassen 
lehrten, auch in ein neues Stadium getreten, und haben Goldscheider 
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und Moxtcr 1 ) bereits von diesem Gesichtspunkte aus die PoJvneuritis 
zu erklären gesucht als Neuronerkrankung und an eigenen und zahl¬ 
reichen Fällen anderer Beobachter die häufige Coincidenz von Verände¬ 
rungen in peripheren und centralen Abschnitten desselben Neurons betont. 

Marinesco 2 ) will, auf demselben Boden stehend, den Unterschied 
zwischen Poliomyelitis und Polyneuritis ganz fallen lassen. Die Auf¬ 
fassung der Polyneuritis als Neuronerkrankung hat aber die Frage nach 
dem ersten Angriffspunkt des Virus nicht überflüssig gemacht und die 
genauere Kenntniss der Zellstrueturen und die vorgeschrittene Technik 
wird in Zukunft diese Frage wohl bedeutend klären helfen, zu der gegen¬ 
wärtig durch die Unterscheidung des Trophoplasma der Zelle, der achro¬ 
matischen Substanz, von dem Kinetoplasma, der chromatischen Substanz, 
ein bedeutender Schritt gethan ist. Es soll das Kinetoplasma zuerst der 
Degeneration anheimfallen bei secundären Zellläsionen, während bei pri¬ 
märer Alteration der Zelle das Trophoplasma zuerst erkranke. 

Aber auch die Klinik wird des Unterschiedes zwischen peripherer 
und centraler Erkrankung sobald noch nicht entbehren können. 

Die anatomische Untersuchung habe ich im Laboratorium Professor 
Obersteiner’s ausgeführt, welchem ich für die Unterstützung dieser 
Arbeit meinen warmen Dank sage. 


1) Goldscheider u. Moxtcr, Polyneuritis und Xeuroncrkrankung. Fortschr. 
der Med. 1895. No. 14. 

2) Marinesco, Les polyncvrites en rapport avec les 16sions secondaires et les 
lesions primitives des cellules nerveuses. Revue ncurologique. 1896. No. 5. 
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Pleuritis pulsans. 

Von 

l)r. Theodor Fuchs, 

Secundararzt. 


Zu den interessantesten Vorkommnissen im Verlaufe einer exsudativen 
Pleuritis zählt das Auftreten von extracardialen Pulsationen über der 
erkrankten Thoraxhälfte. 

Bei der Seltenheit des Phänomens, welche den einzelnen Forscher 
ausser Stande setzt, über eine grössere Zahl eigener Beobachtungen zu 
verfügen, sind wir mit unseren Kenntnissen über dasselbe auf ein Zu¬ 
sammenhalten der nicht eben zu zahlreichen, von den einzelnen Beob¬ 
achtern gemachten Mittheilungen angewiesen; aus dieser Quelle stammen 
auch die folgenden Ausführungen, durch welche ich in Kürze alles 
Wissenswerthe über die genannte Erscheinung zusammenfassen will, um 
sodann die Beschreibung eines neuen, an der 1LT. mcdicinischen Klinik 
beobachteten Falles hinzuzufügen. 

a) Name. Fast alle Nachrichten über Pulsation bei Pleuritis exsu¬ 
dativa beziehen sich auf eitrige Pleuritiden, weshalb die älteren Beob¬ 
achter den Vorgang mit dem Namen ^Empyema pulsans“ belegten; von 
„empyeme pulsatile“ spricht Aran, von „pulsating empyema“ Stokes. 
Aus späterer Zeit stammen Mittheilungen über Pulsationen auch bei 
anderer Beschaffenheit des Ergusses; es ist daher vorzuziehen, den all¬ 
gemeineren Namen „Pleuritis pulsans- zu wählen, nach dem Beispiel 
von Koppler, welcher im Jahre 1887 eine eingehende Arbeit über den 
Gegenstand veröffentlichte (Comby: Pleuresie pulsatile, Osler: Pulsa¬ 
ting empyema, Rumrao: Pleuritide pulsantc). 

b) Entstehungswei.se. Die Aetiologie der Pleuritis pulsans fällt 
naturgemäss mit den die Pleuritis überhaupt verursachenden Momenten 
zusammen. Zu letzteren muss jedoch, um das Bild der Pulsationen in 
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Erscheinung zu bringen, noeli eine Reihe von Bedingungen treten, die 
sich in ihrer Summe nur seiten bei einem Krankheitsfall linden und da¬ 
durch die pulsirende Brustfellentzündung zu einem so aussergcwöhnlichen 
Ereigniss stempeln. 

In erster Linie ist die Energie der Herzthätigkeit von Belang. Dass 
der Schlag des Herzens die einzige Quelle für die in allen beobachteten 
Fällen mit der Herzthätigkeit synchronischen Pulsationen sein kann, ist 
ohne weiteres klar. Doch wird nur eine ziemlich energische Herzaetion 
— ein bei chronischen Pleuritiden gewiss nicht zu häufiger Factor — 
den von ihr ausgehenden Impulsen genug Kraft verleihen, um dieselben 
noch nach dem Durchgang durch verschiedene Medien — Flüssigkeit, 
Lungensubstanz, eventuell Luft — als systolische Elevationen deutlich 
fühlbar, meist auch sichtbar zu machen. 

Dem einen Factor, der ausreichenden Triebkraft, muss sich ein 
zweiter, die Verminderung der Widerstände, ergänzend hinzugesellen. Die 
Unnachgiebigkeit der Thoraxwand, welche geeignet wäre, die Pulsationen 
unserer Wahrnehmung zu entziehen, muss, wenigstens stellenweise ge¬ 
schwunden sein. Dies geschieht wohl meist durch Destruction der Pleura 
eostalis, welche der Vereiterung anheimfällt. Namentlich Traube ver¬ 
trat diese Anschauung warm und erklärte so ungezwungen das so sehr 
überwiegende Vorkommen der Pulsationen bei Empyeraa. Die mehrere 
Male beobachtete Combination von Empyema pulsans und Empyema 
necessitatis wäre der klinische Ausdruck des Vorganges. 

In zweiter Linie käme vielleicht eine an manchen Stellen sich wirk¬ 
sam machende besondere Nachgiebigkeit der Brustwand in Betracht, her¬ 
vorgerufen durch Ausdehnung der lang dauerndem Exsudatdruck ausge¬ 
setzten Intereostalräume, durch Erschlaffung und vielleicht auch Lähmung 
der in dem langwierigen entzündlichen Process vielfach gedehnten und 
gezerrten Interoostalmuskeln. 

Leber die Art der Fortpllanzung des Impulses vom Herzen zur 
, Peripherie herrschen so viele verschiedene Ansichten, als über das Zu¬ 
standekommen der Pulsationen überhaupt. 

Traube geht bei seiner Erklärung von dem Axiom aus, dass das 
Herz bei der Systole kein grösseres Volumen einnimmt; wenn trotzdem 
während dieser Phase der Herzthätigkeit Bewegungsvorgänge in centri- 
fugaler Richtung stattfinden; so können dieselben nur durch eine Loeo- 
motion des Herzens hervorgerufen werden, welche in der Richtung von 
rechts nach links statt findet. Die von der Erschütterung betroffene Exsu¬ 
dat fliissigkcit weicht in der Richtung des Stosses aus, letzteren dadurch 
aut bestimmte Intereostalräume fortpflanzcnd, welche dem fortgesetzten 
Anprall nicht Stand halten, ihre Elasticität verlieren und so der Sitz 
des pulsatorisehen Phänomens werden. Begünstigt werde das Auftreten 
der Erscheinung durch Flüssigkeitsansammlung im Pericardialsack, da 
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das Herz eine grössere Locomotion ausführe, wenn es sich in freier 
Flüssigkeit, als wenn es sich längs anliegender, membranöser Wände be¬ 
wege. Zu letzterer Bemerkung veranlasst Traube der Befund von exsu¬ 
dativer Pericarditis in den beiden von ihm beobachteten Fällen. 

Die Schwäche dieser Theorie ist die mangelhafte Erklärung von 
Pulsationen an der rechten Brustwand, wie solche vereinzelt beobachtet 
wurden; auch wird Pericarditis nur als ein verhältnissmässig seltener 
Nebenbefund erhoben. 

Wie nach Traube die Flüssigkeit, ist nach Föröol die Luft das 
fortpflanzende Medium. Ein abgesacktcr Pneumothorax, das heisst eine 
überall geschlossene Höhle, mit Gas gefüllt, das unter höherem Druck 
steht, als der atmosphärische, bilde eine Art Luftpolster, welches wohl 
im Stande sei, die Herzschläge auf die Thoraxwand direct oder durch 
Vermittlung von zwischenliegender Flüssigkeit zu übertragen. Der Pneu¬ 
mothorax muss geschlossen sein, da bei Bestehen einer Coramunication 
mit den Bronchien ein Ausweichen des Gases in dieser Richtung — der¬ 
jenigen des geringeren Widerstandes - stattfinden würde. Dem nahe¬ 
liegenden Einwurfe, dass Pneumosero- oder Pneumopyothorax bei pulsi- 
render Pleuritis keineswegs zur Regel gehört, begegnet Fe reo I mit dem 
— durch Obductionen nicht gerechtfertigten — Hinweis, dass die Gas¬ 
ansammlung einerseits durch geringe Menge, andererseits durch grosse 
Spannung und dadurch fehlenden tympanitischen Percussionsschall sich 
der Beobachtung entziehen könne. Ein materielleres Verbindungsglied 
als die Luft nehmen ein anderer französischer und ein englischer Forscher 
an, Guenau de Mussy und Broadbent. Deren Angaben von Ver¬ 
wachsungen zwischen Herz und Pericard, Pericard und Brustwand, 
Pleura und Brustwand, welche die Pulsationen hervorrufen sollen, 
können jedoch angesichts der Sectionen, bei welchen diese Organe in 
ihrer ganzen Ausdehnung von Adhäsionen frei befunden wurden, gewiss 
nicht für alle Fälle Gültigkeit beanspruchen. 

Eine von den vorhergehenden ganz verschiedene Theorie stellt 
Comby auf, indem er in der durch das Exsudat comprimirten, atelek- 
tatischen, meist durch Adhäsionen mit dem Pericardium verwachsenen 
Lunge den Ueberträgcr der Pulsationen sieht. Die unter normalen 
Verhältnissen zu solchem Zweck ganz ungeeignete lufthaltige Lunge 
werde, durch Compression seitens des Exsudates ihres Luftgehaltes be¬ 
raubt, zu einer compacten, die Schwingungen übertragenden Masse. 
Auch diese Anschauung wird durch die anatomischen Befunde nicht durch¬ 
wegs bestätigt. 

Aus dieser grossen Differenz der Meinungen geht mit Sicherheit 
wohl nur das eine hervor, dass Auftreten einer pulsirenden Pleu¬ 
ritis sich nicht für alle Fälle durch die gleichen pathologi- 
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schon Verhältnisse erklären, lässt, es vielmehr eine Reihe von 
Möglichkeiten giebt, welche jene seltene Erscheinung hervor- 
rufen können. In meinem unten mitzutheilenden Falle erhielten die 
Verhältnisse eine Complication durch Bestehen eines subphrenischen 
Abscesses; derselbe ist auch ätiologisch für die Entstehung des Empyems 
von Interesse. 

Schliesslich wäre auf theoretischem Gebiete noch eine Unterscheidung 
zu erwähnen, welche Osler zwischen „intrapleural pulsating pleurisy" 
und „pulsating empyema necessitatis“ macht; in ähnlicher Weise unter¬ 
scheidet Rummo zwischen Pulsus endopleuricus und Pulsus esopleuricus, 
wovon letzterer nach aussen hin fühl- und sichtbar, ersterer nur durch 
ein in die Pleurahöhle gebrachtes Manometer erkennbar sei. Beiden 
Autoren gegenüber kann man ein wenden, dass derartige scharfe Unter¬ 
scheidungen klinisch kaum möglich und anatomisch nicht gerecht¬ 
fertigt sind, da es sich nur um Gradunterschiede, bedingt durch wei¬ 
tere, sich auf die Pleura eostalis erstreckende Localisation des Pro- 
cesses handelt. 

c) Symptome. Bei Berücksichtigung der Symptome der Pleuritis 
pulsans will ich von jenen absehen, welche der Pleuritis als solcher zu¬ 
kommen. Eine besondere Erwähnung verdient nur die Verlagerung der 
Brustorgane, speciell des Herzens, da bei pleuritischen circumscripten 
Pulsationen die systolischen Elevationen für den Herzspitzenstoss gehalten 
werden könnten. 

Bei genauerem Zusehen findet man jedoch stets eine beträchtliche 
Verlagerung des Herzens, fast immer nach rechts, an welcher Seite man 
am Sternalrand oder in der Mammillarlinie oder noch weiter nach aussen 
den Spitzenstoss palpiren kann. Synchronisch mit demselben, ihn oft 
an Stärke noch übertreffend, sind — zumeist auf der anderen, der linken 
Körperhälfte — die Pulsationen wahrzunehmen. Die Herztöne sind über 
der pulsirenden Stelle deutlich zu hören, bisweilen selbst deutlicher als 
über der Herzspitze (Comby). 

Sitz der pulsirenden Pleuritis ist vorwiegend die linke Thoraxhälft•*. 
Dieser Umstand hängt wahrscheinlich mit der Locomotion des Herzen von 
rechts nach links zusammen. Fälle von Pleuritis pulsans dextra be¬ 
schrieben Geigel, Heyfelder, Kepplcr. 

Die Ausdehnung der Pulsationen ist eine wechselnde; manchmal 
sind dieselben auf einen oder zwei Intercostalräume beschränkt, manch¬ 
mal erleidet die ganze Brustwand gleichmässige Erschütterungen. Ebenso 
wechselnd ist die Intensität, von eben nur fühlbaren rhythmischen Er¬ 
hebungen bis zu mächtigen, den Finger förmlich wegschnellenden Eleva¬ 
tionen, wie solche in unserem Falle beobachtet wurden. In Stokes’ Fall 
wurde bei jeder Pulsation das Bett mit erschüttert; in einem Falle 
von Watkins sah man die Pulsationen deutlich am anderen Ende des 
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Zimmers, 10 Fuss vom Lager des Kranken entfernt. Merkwürdig ist, 
dass die Patienten von diesen mächtigen Erschütterungen ihrer Brust¬ 
wand nur wenig subjectives Empfinden haben, eine Thatsache, welche 
auch bei unserer Kranken auffiel. 

Wenn die Pulsation mehr umschrieben ist, sieht man nicht selten 
an der pulsirendcn Stelle eine rundliche, tumorartige Vorwölbung, im 
Bereiche deren eine deutliche Fluctuation nachweisbar ist, und die Haut 
den Eindruck der Verdünnung macht. Die Grösse der Tumoren variirt 
von der einer Wallnuss bis zu der einer Mannsfaust. Mitunter können 
sich auch 2 (Mc Donell, Light) selbst 3 (Henry) solcher Tumoren 
finden, deren Inhalt sich bisweilen reponiren lässt, bei der Inspiration 
gewöhnlich absinkt, bei der Exspiration anschwillt; doch kann nach 
Rosenbach auch das Umgekehrte der Fall sein. Die pulsirenden Tu¬ 
moren scheinen durch circumscriptc Zerstörungen der Costalpleura ver¬ 
anlasst, welchen entsprechend das Empyema neccssitatis sich etablirt, 
während es bei noch unverletzter Pleura costalis zu mehr diffusen Er¬ 
schütterungen kommt. 

Die pulsirenden Geschwülste können sich an jeder Stelle des Thorax 
finden (Heyfelder: neben dem Sternum, Owen Rees: neben der 
Wirbelsäule, Le Double: Lumbalgegend): von den nicht tumor-artigen 
pulsatorischen Erhebungen wird meist die Seiten wand oder deren Ueber- 
gang in die Vorderwand des Thorax betroffen (Rosenbach). 

Ausnahmsweise können die Pulsationen nur beim Stehen des 
Patienten auftreten (Janeway). 

Das Verhältniss der pulsirenden zu den nicht pulsirenden Pleuritiden 
wird von To ft auf 3:200 geschätzt, dürfte aber nach den Erfahrungen 
an unserer Klinik ein noch weit selteneres Vorkommniss darstellen. Das 
Exsudat war in den Fällen von Fraentzel und von Keppler ein seröses, 
sonst stets ein eitriges. Bei den von Fereol, Dillingham, Fräntzel, 
Osler, Henry, Martin, Millard, Wilson (2 Fälle) beobachteten 
Fällen war die Anwesenheit von Gas in der Pleurahöhle nachweisbar. 

Empyema necessitatis fand Keppler in 23 von 38, Wilson in 37 von 
68 mitgetheilten Fällen von Pleuritis pulsans. Das Verhältniss der Ge¬ 
schlechter ist nach Keppler dasjenige, in welchem Männer und Frauen 
überhaupt an Pleuritis participiren; die meisten Fälle betreffen das 20. 
bis 35. Lebensjahr. 

Dem Verlaufe nach sind die zu Grunde liegenden Entzündungen des 
Brustfells zumeist chronischer Natur, oft auf dem Boden der Tuberculose 
sich entwickelnd. Doch ist es gewiss nicht richtig, mit Comby zu be¬ 
haupten, dass nur im Verlaufe von chronischen Pleuritiden Pulsationen 
auftreten; wurden doch solche von Keppler, Osler, Ross bei ganz 
acuten Fällen beobachtet. Auch unser Fall — Dauer der Erscheinungen 
3 Wochen — gehört in letztere Kategorie. 
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Als Curiosum sei noch ein Fall erwähnt, in welchem cs zu 4mal 
recidivirendem pulsirenden Empyem kam. Lesage, der diese Erscheinunc 
beobachtete, gab ihr den Namen Empyeme pulsatile ä repetition. 

d. Diagnose. Die Diagnose der Pleuritis pulsans kann keinem 
Zweifel unterliegen, sobald sich bei objectivcr Untersuchung die be¬ 
kannten 7eichen der Pleuritis constatiren lassen, zu welchen sich das 
sehr marcante Symptom der Pulsationen gesellt. Differentialdiagnostiseh 
käme vor allem das Aneurysma in Betracht. Von vielen Autoren 
(Pelletan, Flint, Tapham, Ross) wird der Möglichkeit dieser Ver¬ 
wechselung gedacht, in einem von Le Double mitgetheilten Fall wurde 
trotz der für Aneurysma der absteigenden Aorta atypischen Localisation in 
der linken Lumbalgegend an ein solches gedacht, bis die Geschwulst 
aufbrach und statt Blut Eiter entleert wurde. Im Allgemeinen dürfte 
jedoch ein gewisses Missverhältnis zwischen ausgebreiteter Dämpfung und 
relativ schwacher, undulatorischer Bewegung gegen Aneurysma sprechen. 
Eventuell könnte man auch zur Probepunction mit feiner Nadel schreiten, 
wie dies Osler vorschlägt und auch Rosenbach befürwortet. 0. Vier- 
ordt allerdings, welcher die Unterscheidung von Aneurysma für manche 
Fälle als sehr schwer bezeichnet, perhorrescirt die Probepunction und 
warnt vor derselben. Ich glaube, dass dieselbe ohne Gefahr für den 
Kranken vorgenommen werden kann, da Professor v. Schrotter zu 
wiederholten Malen nicht nur Aneurysmen behufs Einfühning von Fremd¬ 
körpern punktirt, sondern auch Blut aus dem rechten Vorhofe ent¬ 
nommen hat, ohne dass dem Patienten ein Schaden aus diesen Eingriffen 
erwachsen wäre. Der Vollständigkeit halber seien schliesslich die beiden 
nach Comby in der Differentialdiagnose noch zu berücksichtigenden 
Affectionen, „pulsirender Lungenkrebs“ und „pulsirende Pneumonie**, an¬ 
geführt. Diese höchst seltenen Erkrankungen dürften sich wohl durch 
den Verlauf des einzelnen Falles ausschliessen lassen. 

e) Prognose und Therapie: 

Von einer Beeinflussung der Prognose von Pleuritiden durch auf¬ 
tretende Pulsationen kann nicht gesprochen werden, oder doch nur in¬ 
sofern: als die letzteren in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle sich 
bei eitrigen Brustfellentzündungen finden, welche ja an sich zu den 
schwereren Pleuritisformen zählen. Ebenso werden sich keine neuen Ge¬ 
sichtspunkte für die Behandlung der pulsirenden Pleuritis gewinnen lassen, 
vielmehr auch hier die Eingriffe der Paracentese, Drainage, Rippen- 
resection im weitesten Ausmasse Anwendung finden. In eütem Fall von 
Pol entleerte sich der Eiter aus der Incisionswunde strahlweise. 

Bisweilen eröffnet sich die Geschwulst auch spontan, ohne dass da¬ 
durch die Prognose verschlechtert würde. Meist hört sofort nach operativer 
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oder spontaner Eröffnung der Brusthöhle, manchmal selbst schon nach 
der Probepunction die Pulsation auf, was für die Annahme spricht, dass 
die Flüssigkeit zum Zustandekommen des Phaenomens unter einem ge¬ 
wissen Druck stehen müsse (Bouveret). 

f) Casuistik. Die in der Literatur verzeichneten Beobachtungen 
von Pleuritis pulsans wurden im Jahre 1887 von Keppler zusammen¬ 
gestellt; die Anzahl der mitgetheilten Fälle belief sich damals auf 38; 
eine bedeutend grössere Z$ihl von Beobachtungen — 68 — will Wilson 
bei einer nur 6 Jahre später vorgenommenen Durchsicht der Literatur 
gefunden haben, ohne jedoch, wie Keppler, für diese Behauptung durch 
Hinweis auf die Originalmittheilungen den Beleg geliefert zu haben. 
Seit der letzteren, die Casuistik bis 1887 zusammenfassenden Arbeit 
wurden Fälle von Pleuritis pulsans beschrieben von Osler, Ross, 
Henry, Janewav. Martin (nach Scharlachnephritis) Millard, Light 
(3 Fälle), Watkins, Wilson (3 Fälle). Zu diesen dreizehn neuen 
Beobachtungen käme als vierzehnte die folgende: 

M. S., 21 .fahre alt, ledig, Hilfsarbeiterin. Aufgenommen 27. Juli 1896. 

Anamnese (27. Juli): Vater verunglückte im 38. Lebensjahr, Mutter lebt und 
ist gesund, ebenso 3 Geschwister. Eintritt der Menses im Alter von 15 .Jahren, die¬ 
selben verliefen stets schmerzlos, regelmässig, vierwöchentlich. Letzte Menstruation 
Mitte März (4. Monat der Gravidität). 

Seit einem Jahre hatte Pat. einige Male Bauchkrämpfe; angeblich nach Ver¬ 
kühlung, nicht im Zusammenhang mit der Menstruation, traten Abends heftige zu¬ 
sammenziehende Schmerzen in der Gegend der Parametrien auf. Am 24. Abends be¬ 
kam sie abermals derartige Schmerzen, doch hörten diese nicht wie gewöhnlich am 
nächsten Morgen auf, sondern dauern bis heute fort, weshalb Pat. das Spital auf¬ 
sucht. Seit gestern klagt sie über Schmerzen im Rücken und Auftreibung des 
Abdomens. Seit 24. hat Patientin keinen Stuhl, hat angeblich seit dieser Zeit 
nichts gegessen ausser etwas Milch, welche sie erbrach. Während des Erhebens der 
Anamnese erbricht Pat. ein viertel Liter grünliche Flüssigkeit mit weissen käsigen 
Bröckeln. 

28. Juli, 9 Uhr Vormittags: Abortus, Fötus lebend, weiblich, 26 cm lang, 
Placenta wird durch Kunsthilfe gelöst. UlCHisirrigatioii. Die folgenden Tage Me¬ 
teorismus, Stuhlverstopfung, die durch Ricinusöl wirksam bekämpft wird. Secale 
cornutum. 

30. Juli. Status priisens. Pat. mittelgross, ziemlich graciler Knochenbau, 
massig entwickelte Musculatur, geringer Panniculus adiposus. Haut blass, Sklera 
leicht icterisch, die sichtbaren Schleimhäute hellroth, keine Oedeme. Radialis weich, 
Welle hoch, Füllung und Spannung sehr gut, Puls rhythmisch, äqual, Frequenz 120, 
Respiration vorwiegend costal, Frequ. 28, Temperatur 36,5. 

Sensorium leicht benommen, Pupillen reagiren prompt; Hals mittellang, ent¬ 
sprechend breit; deutliche Pulsation im Jugulum. 

Thorax mittellang, breit, massig gewölbt. Lungengrenzen: ln der Mammillar- 
linie rechts vorne unterer Rand der 4. Rippe, links in der Parasternallinie vorne 
unterer Rand der 2. Rippe. Normale Atliimingsgeriiusche, 
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Spitzcnstoss im 5. Intercostalraum innerhalb derMamillarlinie fühlbar, Dämpfung 
bis zum linken Sternalrand; Töne über allen Ostien rein. 

Abdomen gleichmassig aufgetrieben, gegen Berührung äusserst empfindlich. 
Untersuchung des Kückens wird wegen zu grosser Schmerzempfindlichkeit unterlassen. 
Harn frei von Albumen. 

5. August. Die Schmerzempfmdlichkeit des Abdomens hat abgenommen, be¬ 
stellt nur mehr bis in Nabelhöhe; bis zu dieser Höhe auch vermehrtes Resistenzge¬ 
fühl. Puls 140, Temperatur schwankt um 37,3. Subjectives Befinden ziemlich gut. 
Therapie: Umschläge, Einpinselung der Bauchdecke mit Jodglycerin, Acid. phos- 
phoricum. Diät: Wein, Weinsuppe, Milch, Suppe mit Ei. 

6. August. Heftiges Abführen; als dasselbe durch ein Rectalsuppositorium ver¬ 
mindert wird, tritt Erhöhung der Temperatur auf, die aber auf 01. Ricini wieder 
schwindet. Reichliche Flatus und Aufstossen, Spuren von Eiweiss im Harn. 

8. August. Mittags Schüttelfrost, 38,9, Pulsfrequenz 150. Heftige Dyspnoe, 
68 Athcmzüge in der Minute, Stechen im Rücken. Links unten bis 3Querfinger unter¬ 
halb des Angulus scapulae Dämpfung; Bronchialathmen über dieser Stelle. Sub¬ 
jectives Befinden sehr schlecht. 

9. August. Afebril; Schmerzen und Dyspnoe etwas geringer. 

10. August. Temperatur um 36,2, Puls 140, Respiration 48, 1 Stuhl täglich. 
Die Dämpfung reicht bis zur Spina scapulae; in den unteren Theilen Bronchial¬ 
athmen, weiter oben abgeschwächtes Athraen. Abdomen aufgetrieben, nicht druck¬ 
empfindlich, Singultus. 

12. August. Abends 38°, sonst Status idem. 

13. August. Abends 38,5. Kein Albumen im Harn. 

17. August. Temperatur in den letzten Tagen Abends nur wenig über 37. 
Diarrhoe, Schlaflosigkeit; Morphium (intern), Trional, Sulfonal vergeblich. Abends 
38,4 Grad. 

18. August. 5 Uhr Nachm. Pat. klagt über nachmittags rasch aufgetretene 
Dyspnoe und Stechen in der Seite. Dämpfung vorne bis zur 2. Rippe, die Herz¬ 
dämpfung überschreitet den rechten Sternalrand um 2 Querfinger. Im 3. und 4. In¬ 
tercostalraum rechts ist Pulsation neben dem Sternum sichtbar. Die linke Thorax¬ 
hälfte bleibt beim Athmen etwas zurück. Puls 140, 10 Tropfen Tinct. strophanti. 

7 Uhr Abends. Die linke Thoraxhälfte athmet nur sehr wenig; in der Ge¬ 
gend des 2. InteroostaJraumes zeigt sich eine Yorwölbung, die fühlbar und später 
auch sichtbar pulsirt. Die Herztöne sind über derselben deutlich zu hören. Auch 
im 5. Intercostalraum, ausserhalb der Mammillarlinie ist eine leichte Pulsation 
fühlbar. 

8 Uhr Abends. Probepunction in der hinteren Axillarlinie, unter dem Angu¬ 
lus scapulae, die eine seröseiterige Flüssigkeit ergiebt. Mikroskopischer Befund der¬ 
selben: sehr spärliche Leukocythen, eine grosse Menge von Kokken, theils Diplokok¬ 
ken mit Kapseln, theils Triplokokken, theils reihenförmig angeordnete etwas grössere 
Kokken. Tuberkelbacillen nicht nachweisbar, die Kokken lassen sich nach Gram 
gut färben. 

19. August. 8 Uhr Vorm. Pat. hat nach Morphium die Nacht durchgeschlafen, 
fühlt sich etwas wohler. Die Dämpfung reicht im 2.-4. Intercostalraum nach rechts 
bis in die Mamillarlinie; von der linken hinteren Axillarlinie bis zur rechten Mamil- 
larlinie ist vom 5. bis zum 2. Intercostalraum Pulsation deutlich zu fühlen; über 
dem ganzen Gebiet sind die Herztöne gut zu hören, doch links leiser und dumpfer 
als rechts. Am Rücken und vorne bis zu den Lungenspitzen überall Dämpfung und 
abgeschwächtes Athmen. Positiver Venenpuls am Halse rechts deutlich, links viel 
schwächer. Temperatur 36,8. 
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12 Uhr Mittags. Pulsation und Dämpfung reichen nach rechts bis last zur vor¬ 
deren Axillarlinie. Puls 134, Respiration 44, angestrengt, fast nur rechts. 

19. August. 4 Uhr Nachm. Links im 1. Intercostalraum, dicht neben dem 
Sternum, in den seitlichen Abschnitteu des 2. und 3. Intercostalraumes und sogar 
noch in der Axilla fühlt man deutlich eine Pulsation. An der rechten Thoraxhälfte 
ist die Pulsation im 1. und 2. Intercostalraum bis nach rechts vom rechten Sternal- 
rand, im 3. und 4. Intercostalraum bis zur Mamillarlinie fühlbar. Die Pat. selbst 
fühlt die pulsatorische Bewegung nur in sehr geringem Grade. Die Jugularis beider¬ 
seits am Halse stark gefüllt, kein positiver Venenpuls. Entsprechend dem 2. Inter¬ 
eostalraume links, dicht neben dem Sternum, gewahrt man eine wallnussgrosse Her¬ 
vorwölbung, welche bereits wesentlich kleiner ist, als im Verlauf des gestrigen Tages. 
Die linke Thoraxhälfte scheint in toto mehr vorgewölbt als die rechte, die linkssei¬ 
tigen Intercostalräume sind auffallend verstrichen, bei tiefem Inspirium erfolgt dann 
eine leichte Einziehung derselben. Wenn die Pat. ruhig ist, gewährt man entsprechend 
der Vorwölbung eine sehr deutliche Pulsation; legt man die Hand auf, so werden die 
Finger systolisch gehoben. Am Sternalrand hört man zwei laute, klopfende Töne in 
der ganzen Ausdehnung des Brustbeins. Ebenso hört man an den pulsirenden Stellen 
rechts vom Sternum zwei reine laute Töne. Auf der ganzen linken vorderen Thorax¬ 
hälfte und in der Axilla bis zur hinteren Axillarlinie sind die Herztöne gleichfalls, 
doch nur schwach zu hören. Rückwärts im Interscapularraum links leerer Percus¬ 
sionsschall, ebenso in der Scapularlinie: dagegen in der ganzen Axilla bei aufrech¬ 
ter Körperhaltung gedämpft tympanitischer Percussionsschall und vorne absolute 
Dämpfung, sowohl in der Parasternal- als auch in der Mamillarlinie, die in die 
Herzdämpfung direct übergeht und im 1. und 2. Intercostalraum bis circa \ l j 2 cm 
nach rechts vom rechten Sternalrand hinüberreicht. Im 3. und 4. Intercostalraum 
Dämpfung bis zur rechten Mamillarlinie. ln der Axilla links scharfes bronchiales 
Athmen, ebenso auch im 1. und 2. Intercostalraum und entsprechend der Fossa 
infraspinata; an der Lungenbasis vereinzelte klein- und mittel blasige Rasselgeräusche. 
Die Probepunction ergiebt in der Höhe des Angulus scapulae rein blutiges Exsudat, 
einen Intercostalraum höher Eiter. 

21. August. 9 Uhr Vorm. Die Dyspnoe hat zugenommen, ebenso die Cyanose; es 
besteht Singultus. Links sind die Intercostalräume verstrichen, beim Inspirium werden 
dieselben cingezogen. Bei der Respiration macht nur die rechte Brusthälfte sicht¬ 
bare Bewegungen. Auf Druck ist die linke Thoraxhälfte schmerzhaft, am meisten in 
der Gegend der 2. und 3. Rippe. Die Percussion ergiebt vorne links Dämpfung, die 
Auscultation an der Spitze von der Ferne herkommendes bronchiales Athmen,.weiter 
unten kein Athmungsgeräusch. Rückwärts ist von der Mitte der Scapula nach ab¬ 
wärts absolute Dämpfung nachzuweisen, Athemgeräusch abgeschwächt, sowohl an 
der Spitze wie in der Axilla. Rechts vesiculäres Athmen. Es bestehen geringe Oedeme 
an den unteren Extremitäten. In der Gegend der Brustwirbel und am Kreuzbein 
Decubitus; in der Gegend der unteren Brust- und oberen Lendenwirbel gleichfalls 
Uedem. Ziemlich starker Meteorismus. 

22. August. Objectiv am Thorax keine Veränderung, Meteorismus hat zugenum- 
men, ebenso die Oedeme. Pat. ist apathisch. 

24. August. Herzdämpfung mehr nach links verschoben als bisher; vorne links 
gedämpfter, in der Axilla lauter Percussionsschall, mit tvmpanitischem jedoch nicht 
metallischem Beiklang. Rückwärts etwas kürzerer Lungenschall. Die Auscultation 
vorne links unten lässt keine metallischen Geräusche hören, hinten links unten 
schwaches, doch deutliches vesiculäres Athmen, kein amphorisches Athmungsge¬ 
räusch. 5 Uhr Nachm. Die Dyspnoe hat stark zugenommen und damit das sonstige 
Befinden sich verschlechtert. Morphin, Strophantus. 
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25. August. Cyan ose. Dyspnoe, Hustenreiz haben zugenommon. Das Exspirium 
ist von Trachealrasseln begleitet. Höchstgradige Athemnoth. Pat. kann nur auf der 
rechten Seite liegen. Man hört allenthalben, vorne sowohl als in der Axilla und auch 
rückwärts bis zur Lungenspitze exquisit metallisches In- und Exspirium, beim Husten 
metallisch klingende Rasselgeräusche. Hinten ausgesprochen metallischer Percussions¬ 
schall, mit Ausnahme der linken Lungenspitze. Herzdämpfung auf der rechten Seite 
nachweisbar. Die genaueren Verhältnisse über der rechten Seite wegen starker Athem¬ 
noth nicht zu erheben; die Percussion der linken Thoraxhälfte vor allem in den vorderen 
Abschnitten empfindlich. Die unteren Grenzen der Brusthöhle lassen sich unten 
nicht mit Bestimmtheit feststellen. Das Hautödem hat sich nicht wesentlich ver¬ 
ändert, im Sputum und im Erbrochenen etwas Blut, doch blutet das Zahnfleisch leicht. 

25. August. 4 Uhr Nachm. Tod. 

Klinische Diagnose: Pyopneumothorax, einpyema pulsans, abscessus sub- 
phrenicus sin. Peritonitis septica. 

Obductionsbefund (Obducent: Prof. Kolisko). 

Körper klein, gracil gebaut, mager, sehr blass, auf der Rückseite mit diffusen, 
dunkel violetten Todtenfl ecken versehen. Gesicht etwas gedunsen, sichtbare Schleim¬ 
häute blass, Hals in kaum merklichem Grade strumös verdickt. Brustkorb lang, breit 
gewölbt, in seiner unteren Apertur, namentlich links, ausgeweitet, seine linke Hälfte 
allenthalben beim Klopfen tympanitisch schallend. 

Brustdrüsen flach, Warzenhöfe stark pigmentirt; Introitus vaginae weit, Vulva 
schlaff, Schleimhaut des Introitus dunkel geröthet. 

Kopfhaut blass, Schädel geräumig, mesocephal, dickwandig, schwammig mit 
der Dura verwachsen, seine Innenfläche glatt; Dura blutarm, ihre Innenfläche glatt, 
in ihren Blutleitern dunkles flüssiges Blut; innere Meningen und das Gehirn massig 
mit Blut versehen, Kammern enge. 

Schilddrüse in beiden Lappen leicht vergrössert, blutarm. 

Schleimhaut im Rachen mit plaqueartigen, weit vorspriugenden, bis über 
hanfkorngrossen, festhaftenden, trockenen, grauen Belegen versehen. Kehlkopf und 
Trachea leer, Schleimhaut blas>, nur am Eingang etwas geröthet. Die Wand des 
Oesophagus etwas verdickt, die Schleimhaut mit zahlreichen hirsekorngrossen, theil- 
weise confluirenden, einen lebhaft gerötheten Grund besitzenden Geschwürehen be¬ 
zeichnet, die namentlich im oberen Theile des Oesophagus dicht stehen, confluiren 
und an jene trockenen, grauen Belege angrenzen. 

Im linken Brustraum mit zischendem Geräusch beim Oeffnen entweichendes, 
stinkendes Gas und etwa */ 4 Liter stinkende .Jauche; die linke Lunge an das Media¬ 
stinum angepresst, mit der Basis an das Zwerchfell theilweise angewachsen, voll¬ 
kommen abgeplattet, ihre Pleura ebenso wie die costale mit einer ziemlich dicken, 
jauchigen Exsudatschichte bedeckt, ihr Parenchym durch Atelectase vollkommen luft- 
und blutleer. 

Herz sammt dem Herzbeutel von unten links nach rechts verschoben, contrahirt, 
flüssiges Blut enthaltend. Seine Klappen und das Endocard zart, ebenso die Intima 
der grossen Gefässe. Aorta normal gelagert. 

Rechte Lunge theilweise angowachsen, massig mit Blut versehen, überall 
lufthaltig. 

Der linke Plauraraum steht durch zwei 20- hellerstückgrosse, fetzig begrenzte, 
jauchig infiltrirte Ränder besitzende Löcher mit einem unter dem Zwerchfell liegenden, 
.Tauche enthaltenden Cavum in Communication. Costalpleura am äusseren und unteren 
Umfang jauchig zerfallen und die theilweise jauchig infiltrirte Intercostalmusculatur 
daselbst blossliegend. Die Därme im Bereiche des Beckens und der linken Lumbar- 
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seiend Pis in das linke Hypochondrium hinauf untereinander und mit der Bauch- 
wand verwachsen, ln diesen Verwachsungen, abgeschlossen über den Beckenorganen 
ein 2 Mannsfaust-grosser, mit Kothmassen gefüllter Hohlraum eingelagert, welcher 
durch fistelartige, zwischen den Darmverwachsungen gebildete Lücken mit einem in 
der linken Lumbargegend nach aufwärts bis zur linken Zwerchfellshälfte reichenden, 
mit .Jauche erfüllten Hohlraum in Verbindung steht, welcher wieder an der linken 
Zwerchfellhälfte mit jenen 2 Oeffnungen nach dem Brustraum hin eröffnet ist. 

Milz, von der .Jauche dieser subphrenischen Abscesse umspült, vergrössert, sehr 
schlaff, faul. 

Die Präparation der Beckenorgane ergiebt eine innige bindegewebige Ver¬ 
wachsung des Uterus und seiner Adnexe mit den Därmen. Nur im Douglas, dessen 
Peritoneum verjaucht und fetzig zerfallen ist, ist Jauche angesammelt. — Uterus 
klein, schlaff, sehr marcid, zeigt an der Innenfläche seines Körpers vorne eine 20 Heller¬ 
stück-grosse, wulstige Stelle, die der Ansatzstelie der Placenta entspricht und eine 
starke schwarze Pigmentirung der übrigen Innenfläche, während die Cervixschleim¬ 
haut lebhaft geröthet ist. 

Leber und Nieren mässig mit Blut versehen; im Magen etwas graue Flüssigkeit, 
Schleimhaut blass und an der Cardia ecchymosirt. Die Därme enthalten nebst reich¬ 
lichen Mengen von Gas chymöse und faeculente Stoffe: ihre Wand an mehreren Stellen 
nach jenem jauchehaltigen Cavum mit bis linsengrosen Oeffnungen, an denen die 
Schleimhaut nach aussen collabirt ist, durchbrochen. 

Anatomische Diagnose: Abscessus ichorosus subphrenicus sinister ex en- 
dometritide et salpingitide puerperali cum Perforatione in Cavum pleurae sinistrac 
subsequente pneumothorace et pleuritide iehorosa sinistra. Abscessus multiplices in 
intestinis. Mycosis oesophagi. 

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, dass im vorliegenden 
Fall die subphrenische und die supraphrenische Affection in einem engen 
ursächlichen Zusammenhang stellen. Unter dieser Voraussetzung Hessen 
sich die Erscheinungen, wie sie im klinischen Bild sich an einander reihten, 
etwa in folgender Weise durch den anatomischen Befund deuten. 

Im Anschluss an einen Abortus (28. Juli) entwickelt sich eine Ent¬ 
zündung des Beckenzellgewebes mit Abscessbildung. Diese Affection 
provocirt durch Fortpflanzung des Entzündungsprocesses in die Umgebung 
eine unter namhaften Beschwerden acut einsetzende exsudative Pleuritis 
(8. August). Das Exsudat comprimirt die Lunge, verdrängt das Herz, 
ist jedoch nicht alleinige Ursache der Raumbeengung in der Brusthöhle, 
deren Organe auch von unten her durch den subphrenischen Abscess arg 
bedrängt werden. Als letzterer nach einigen Tagen, namentlich vom 
Darm her, lufthaltig wird — 18. August — kommt es zu excessiven 
Verdrängungserscheinungen, die Kranke leidet unter quälender Dyspnoe: 
das pleuritische Exsudat ist mittlerweile beträchtlich angewachsen, das 
aufs äusserste nach rechts verlagerte Herz tendirt in seine ursprüngliche 
Lage zurückzukehren, es entstehen Pulsationen an der Brustwand, deren 
Sichtbarwerden vielleicht durch die im Laufe der Entzündung arrodirte 
Pleura costalis erleichtert wird. Nach einiger Zeit adaptiren sieh die 
Brustorgane den geänderten Druckverhältnissen, die Pulsationen werden 
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undeutlicher, da erfährt das Krankheitsbild abermals eine Aendcrung. 
indem unter neuerlichen heftigen Beschwerden über der linken Thorax¬ 
hälfte metallische Auscultations- und Percussionsphänomene auftretcn 
(24. xVugust); der subphrenische Pyopneumothorax ist in die Pleurahöhle 
durchgebrochen, ein Ereigniss, das in kurzer Zeit den letalen Ausgang 
herbeiführte. 
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XIII. 

Ueber einige intermittirende Motilitätsstörungen. 

Von 

Dr. Josef Sorgo. 

Charcot beschreibt in seinen poliklinischen Vorträgen zwei Krankheits¬ 
symptome, so verschieden in ihrer Erscheinungsform und jeder gemein¬ 
samen pathogenetischen Basis entbehrend, dass sie ausser dem Rahmen 
einer differentialdiagnostischen Betrachtungweise zu liegen scheinen: Das 
Versagen der Beine und das intermittirende Hinken. Die Unter¬ 
schiede beider sind gross genug. Das Versagen der Beine hat 
Buzzard zuerst als Initialsyraptom der Tabes kennen gelehrt, und 
C har cot hat diese Beobachtung bestätigt. Der Kranke geht, und plötz¬ 
lich sinkt er zusammen, weil ihm die Beine versagen. Kann er in 
einem solchen Momente keine Stütze linden, so stürzt er zu Boden. 
Das erfolgt blitzartig, ohne vorausgehende mahnende Symptome, ohne 
Sensibilitätstörungen, ohne Schmerz, im Gegeusatze zu den Erscheinungen 
beim intermitterenden Hinken. 

Das ist der eine Punkt, in dem sich das Versagen der Beine vom 
intermittirenden Hinken unterscheidet. Das zweite Unterscheidungsmerk¬ 
mal liegt in einer Eigenthümlichkeit, die in der Bezeichnung „inter- 
mittirend“ zum Ausdruck kommt. Das Hinken ist intermittirend; cs 
erfolgt, im Falle die Beine in Thätigkeit versetzt werden, in ziemlich 
regelmässigen Intervallen, jedesmal wenn die Anstrengung der Muskeln 
eine gewisse Höhe erreicht hat. Das Versagen der Beine zeigt nichts 
derartiges, es tritt plötzlich bei irgend einer Gelegenheit auf, es über¬ 
fällt den Kranken, dem jede Möglichkeit mangelt, seinen Eintritt irgend¬ 
wie vorauszusehen. Den dritten Unterschied giebt die Aetiologie der 
beiden Krankheiten, resp. Krankheitssymptome. Das Versagen der Beine 
tritt als Initialsymptom der Tabes auf, und Charcot hatte einmal Ge¬ 
legenheit, dasselbe bei einem Diabetiker zu beobachten und so die Summe 
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der beiden Krankheiten gemeinsamen nervösen Zustände noch um einen 
vermehrt. Eine Erklärung für dieses Symptom hat er nirgends gegeben. 

Als Ursache des intermittirenden Hinkens hat Charcot die 
Arterioselerose angegeben, und andere Momente, wie Diabetes, Alcoholis- 
nms kommen nur insofern in Betracht, als sie arteriosclerotisehe Ver¬ 
änderungen zu erzeugen vermögen. Der letzte Grund liegt also in einer 
Verengerung des Lumens der Gefässe, am häufigsten erzeugt durch eine 
Arteriitis obliterans; doch kann diese Verengerung auch als Folge einer 
mechanischen Laesion denselben Symptomencomplex erzeugen, wie der von 
Charcot erwähnte Fall beweist, in dem eine Kugel die Arteria iliaca 
traf, zur Bildung eines traumatischen Aneurysmas führte und die Arterie 
in ihrem unteren Abschnitte zur Obliteration brachte; und eine ange¬ 
borene Enge des arteriellen Systems müsste im Stande sein, dieselbe Er¬ 
scheinung des intermittirenden Hinkens hervorrufen zu können. Seither 
ist die Litteratur um mehrere Fälle vermehrt worden. Bieganski. 
Elzholz, Vizioli, Goldflam, Marinesco haben die Klinik und Pa¬ 
thologie dieser Krankheit bereichert. Bieganski hat Fälle mitgetheih. 
die von der Charcot’schen Beschreibung mehrere Abweichungen zeigen, 
und erwähnt einen Fall, in dem die oberen Extremitäten ergriffen waren; 
Goldflam hat sich besonders durch eine übersichtliche und detaillirte 
Darstellung alles auf diese Krankheit, bezüglichen verdient gemacht, an 
der Hand eines grossem ßeobachtungsmaterials die Symptomatologie 
vervollständigt und erwähnt zwei Fälle, die Brüder betreffen und an eine 
familiäre Disposition dieses Leidens denken lassen; Elz holz und 
Marinesco konnten für die klinisch mit Sicherheit supponirtc Ursache 
den anatomischen Beweis erbringen. Marinesco beschreibt auch inter¬ 
essante Degenerationen der Muskeln des befallenen Beines, die in Folge 
der primären Gefässerkrankung entstanden waren. 

Charcot beschreibt das intermittirende Hinken, welches sehr häufig 
der Vorläufer der Gangrän ist, in folgender Weise: Im Liegen spürt 
der Kranke nichts: er kann seine Beine gut und ohne Zittern bewegen. 
Geht er, so überfällt ihn nach kürzerer oder längerer Zeit ein Gefühl 
von schmerzhafter Taubheit in den Beinen, das sich bis zum Gefühl des 
Krampfes steigert. Wenn der Vorgang seine Höhe erreicht hat, ist der 
Kranke gezwungen stille zu stehen; er setzt sich auf die nächste Bank 
und wartet das Ende des Anfalles ab. Dann geht er weiter und nach 
einer Viertelstunde wiederholt sich das Spiel von neuem. Zu Beginn 
des Anfalles verspürt er manchmal auch ein Gefühl von Kälte. Gold¬ 
flam erzählt, dass bei den Patienten seiner Beobachtung die Pause 
zwischen den einzelnen Anfällen immer kleiner wurde, die nöthige Ruhe¬ 
pause immer mehr zunahm bei aufeinanderfolgenden Gehversuchen, bis 
das Gehen absolut unmöglich wurde. Bieganski’s Beschreibung des Zu¬ 
standes bietet, wie gesagt, einige Abweichungen. Es soll zuerst Schwäche- 
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gcfühl, erschwertes Gehen und Zittern in den Beinen auftreten. Das 
Stehen während dieser Zeit sei unmöglich; die Kranken würden hinfallen, 
ln der Ruhe schwänden alle Symptome. Bei Fortschreiten des Processes 
nehme die Schwäche zu, bis zur vollständigen Lähmung; die Kranken 
gehen dann mit kleinen Schritten, schiebendem Gang. Die Oharcot’sehc 
Form des Leidens soll die seltenere sein. 

Ich habe die beiden so differenten Zustände aus dem Grunde einer 
gemeinschaftlichen Besprechung unterzogen, weil ich bei dem ambulato¬ 
rischen Krankenmaterial der III. medicinischen Klinik Gelegenheit hatte, 
Fälle zu beobachten, die nicht nur interessante casuistisehe Beiträge 
liefern, sondern auch die der gegebenen Beschreibung nach so scharfen 
Grenzen zu verwischen scheinen und fast durchwegs Veranlassung geben, 
nach andern als den mitgetheilten ätiologischen Momenten zu suchen. 

1. Fall. :jf> Jahre alte Frau, die wohlgenährt und kräftig aussieht. Sie soll 
früher immer gesund gewesen sein. Seit dem Tode ihres Mannes kam sie in miss¬ 
lichere materielle Verhältnisse, die schwerere körperliche Arbeit von ihr forderten. 
Seither habe sich öfter Herzklopfen und kurzer Atheni eingestellt, was Patientin 
hauptsächlich veranlasste, ärztliche Hilfe aufzusuchen. Ausserdem machten ihr ihre 
Hände viel Beschwerden. Wenn sie eine Zeit lang gearbeitet hat, tritt Ameisenlaufen 
zunächst in den Fingern ein, welches sich nach aufwärts auf den Vorderarm verbreitet, 
und dazu gesellt sich ein Gefühl von Eingeschlafensein und Schwäche, so dass 
Pat. ihre Arbeit unterbrechen muss. Die Hände werden ganz kraftlos. Der Anfall 
geht in der Ruhe bald wieder vorüber, stellt sich aber neuerdings ein, sobald Pat. 
wieder zu arbeiten beginnt. Die Intervalle zwischen den einzelnen Anfällen sind 
verschieden lang und hängen hauptsächlich von der Schwere der Arbeit ab. Bis zu 
wirklichen Schmerzen kommt es dabei nicht immer. Mitunter soll zu gleicher Zeit 
Herzklopfen bestanden haben, aber ohne regelmässige Coincidenz. lieber auffallende 
Veränderungen der Hautfarbe an den Händen weiss Pat. nichts anzugeben, ln den un¬ 
teren Extremitäten kam es noch nie zu ähnlichen Zuständen. 

Die Untersuchung der Pat. ergiebt am Herzen die Erscheinungen einer Aorten- 
insuflicienz: Lautes diastolisches, auch über den anderen Ostien hörbares Geräusch, 
Aceentuation des 2. Aortentones, Verlagerung der Herzspitze nach links, hebenden 
Spitzenstoss, Pulsus celer. Weder an der Radialis noch an den übrigen Arterien 
konnte eine deutliche Arteriosclerose wahrgenommen werden. Die Radialis fühlte 
sich wohl etwas harter an, war aber durchaus nicht rigid, nicht geschlängelt. Die 
übrigen Organe boten nichts Abnormes, Leber und Milz waren nicht vergrössert, in 
den Lungen kein Katarrh nachweisbar, keine abnormen Bestandtheile im Harn. Die 
Sensibilität in allen Qualitäten war intact, die grobe motorische Kraft an den obern 
Extremitäten nicht herabgesetzt. Für Hysterie war kein Anhaltspunkt zu finden. Sonst 
Nervenbefund normal. 

Die geschilderten Erscheinungen entsprechen ganz dem Bilde des 
intermittirenden Hinkens, mit der seltenen Localisation in den 
oberen Extremitäten, bei vollkommenem Verschontbleiben der Beine. 
Das anfallsweise Auftreten, welches gebunden ist an eine erhöhte Muskel¬ 
anstrengung, das schnelle Verschwinden bei Aussetzen der Arbeit, die 
initialen Paraesthesien, das Gefühl von Eingeschlafensein, die Schwäche 
lassen keine andere Diagnose zu. 
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Doch möchte ich die Aufmerksamkeit auf zwei Momente lenken, 
welche für die Erklärung der Erscheinungen nicht belanglos sind: die 
initialen Paraesthesien und der Mangel einer hochgradigen Atheromatose. 
Ein gewisser Grad atheromatöser Erkrankung hat jedenfalls bestanden: 
dafür spricht schon das Vorhandensein einer Aorteninsuffieienz ohne vor¬ 
ausgegangenen Rheumatismus; aber ein höherer Grad hätte sich bemerk¬ 
bar machen müssen durch deutliche Rigidität und Schlängelung irgend¬ 
welcher der Palpation zugänglichen Gefässc. Dies konnte nirgends nach¬ 
gewiesen werden. 

Die Erklärung, welche man bisher für das intermittirende Hinken 
gab, stützt sich aber hauptsächlich auf die durch die Arteriosklerose, 
die Arteriitis obliterans bedingte Ernährungsstörung und relative Ischä¬ 
mie. Die Verengerung des Gefässlumens bedingt eine Abnahme des den 
Organen in der Zeiteinheit zugeführten ßlutquantums und eine Abnahme 
des Seitendruckes; und was dem ruhenden Muskel genügt, reicht für den 
arbeitenden nicht aus. Der Mangel an Nährmaterial bei erhöhtem Stoff¬ 
verbrauch lässt ihn endlich versagen. Die durch den Elasticitätsverlust 
der Gefässwand verminderte Vis a tergo muss auch eine Behinderung des 
venösen Rückflusses im Gefolge haben, und diese Circulationsstörung ist 
nach Marinesco die Ursache des Muskelkrampfe», der in dem oben eitir- 
ten Falle fehlte. Marinesco hat ausserdem in seinem Falle eine bedeu¬ 
tende Muskeldegeneration nachweisen können, welche klinisch in einer 
Atrophie der betreffenden Muskeln ihren Ausdruck fand und es erklärlich 
macht, dass ein derartig erkrankter Muskel erhöhte oder länger fortge¬ 
setzte Ansprüche an seine Thätigkeit mit Functionsunfähigkeit beantwortet. 

Diese Erklärung, welche für die meisten Fälle gewiss ausreicht, 
dürfte für unseren Fall wohl kaum genügen. Ich glaube nicht, dass die 
geringfügige, kaum nachweisbare, eigentlich nur aus der Aorteninsuffi¬ 
cienz deducirte Atheromatose eine hinreichende Basis für das Verständ- 
niss eines solchen Falles liefert, denn sonst müssten ja derartige Er¬ 
scheinungen ganz regelmässige Begleiter atheromatöser Erkrankungen 
abgeben, während doch nur ein geringer Bruchtheil mit Arteriitis behaf¬ 
teter Leute solchen Beschwerden unterworfen ist. 

Wir werden uns also nach anderen Erklärungsmomenten urasehen 
müssen. 

Die den Anfall einleitenden und ihn begleitenden subjectiven sen¬ 
siblen Störungen, die Paraesthesien und das Taubheitsgefühl, sprechen 
unter den obwaltenden Verhältnissen wohl dafür, dass vasomotorische 
Phänomene zum Mindesten mitgewirkt haben an dem Zustandekommen 
der Erscheinungen, wenn sie in dem vorliegenden Falle nicht etwa 
der einzige ursächliche Factor sind. Wenn Pat. auch von Blässe 
und Temperaturheralsetzung der beiden Hände während des Anfalles 
nichts berichtet, so können diese doch vorhanden gewesen und der 
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Aufmerksamkeit durch die übrigen, subjectiv peinlichen sensiblen und 
motorischen Störungen entrückt worden sein. Ich glaube mich trotzdem 
aus den angeführten Gründen berechtigt einen Angiospasmus als haupt¬ 
sächliche Grundlage dieses „intermittirenden Hinkens“ in den oberen Ex¬ 
tremitäten anzunehmen, ohne aber denselben als das einzige in Betracht 
kommende Moment anzusprechen; denn es ist immerhin möglich, dass 
der geringfügige atheromatöse Process, wenn er sich auch in den feineren 
Muskelästen etablirt haben sollte, zu beginnenden Ernährungsstörungen der 
Muskelsubstanz mit leichter Ermüdbarkeit des thätigen Muskels geführt habe. 

Ob der Gefässspasmus peripher oder central ausgelöst wurde, möchte 
ich nicht versuchen zu entscheiden. Für eine spinale Ursache sowohl 
als für periphere Reflexwirkung könnte man hypothetisch eine durch 
«atheromatöse Entartung, im ersten Falle der kleinen spinalen Gcfässe, 
im zweiten durch solche der Vasa nervorum bedingte, erhöhte Reizbar¬ 
keit annehmen. 

Es ist mir nicht bekannt, dass man zur Erklärung des intermitti¬ 
renden Hinkens bisher einmal nöthig gehabt habe, ausser der Arteriitis 
oblitcrans noch nervöse, vasomotorische Einflüsse zu beschuldigen. In 
Bezug auf den häufigen Folgezustand des Gefässverschlusses, die Gangrän, 
als deren warnender Vorläufer das intermittirende Hinken auftritt, werden 
allerdings von einigen Seiten noch trophische Störungen mit herange¬ 
zogen, namentlich von Lancereaux; auch Goldflara sieht in der Bila- 
tcralität des Leidens einen Hinweis auf mitwirkende trophische Störungen, 
während Marinesco diese Frage offen lässt. 

Ich zweifle nicht, dass sich bei genauer Beobachtung einer grösseren 
Zahl von Fällen auch IJebergangsstufen finden liessen zwischen Fällen, 
bei denen zweifellos das intermittirende Hinken allein vom athero- 
matösen Process abhängt und solchen, in denen, wie bei unserer Pat., 
diesen Momenten wohl nur eine untergeordnete Rolle zugewiesen werden 
muss und der Hauptantheil einem durch unbekannte Momente hervor¬ 
gerufenen Spasmus der Gefässe gebührt. Interessant bleibt die Identität 
des Erscheinungscomplexes trotz so divergenter Ursachen. Was vorliegen¬ 
den Fall von dem durch Arteriitis obliterans bedingten intermittirenden 
Hinken etwas unscheidet, ist die durch die Paraesthesien wahrscheinlich 
gewordene Mitbetheiligung der cutanen Gefässe während des Anfalles. 

Ich möchte noch einem Einwandc zu begegnen suchen, den man 
machen könnte. Man könnte sagen, das intermittirende Versagen der 
Muskelthätigkeit sei doch durch Arteriitis obliterans bedingt, nur habe 
sie vorzugsweise und in höherem Grade die kleineren, der Untersuchung 
nicht zugänglichen Muskeläste betroffen. Dagegen spräche aber wohl 
mit Entschiedenheit das Ergriffenwerden der sensiblen Sphäre. Abge¬ 
sehen davon, dass cs schwer angeht, zwei parallelen, zeitlich immer 
eoincidirenden Symptomenreihen ohne zwingenden Grund verschiedene 
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Erklärungen unterzulegen, könnte man sich auch nicht verstellen, wie 
immer gleichzeitig mit der durch locale relative Ischämie der Muskeln 
hervorgerufenen Ermüdung derselben ähnliche ischämische Erscheinungen 
in der Haut eintreten sollten; denn die Ischämie der Muskeln, der Aus¬ 
druck eines Missverhältnisses zwischen erhöhter Thätigkeit und ver¬ 
mehrtem Stoffumsatz einerseits, nicht genügender Nahrungszufuhr ander¬ 
seits, kann in den Structuren der äusseren Decke doch kein Analogon 
linden, da hier eine ähnlich gesteigerte Thätigkeit während der Arbeit 
und ein entsprechend hoher Verbrauch von Nährmaterial gewiss nicht 
stattfindet. Und wenn auch sicher etwas derartiges in entsprechend 
bescheideneren Grenzen in der Haut vor sich geht, so bliebe die regel¬ 
mässige Coincidcnz der eintretenden Unterernährung und darauf folgen¬ 
den, hier sensiblen, dort motorischen Reaction doch völlig unerklärlich. 

Was diese Beobachtung von den bekannten Fällen von meist sym¬ 
metrisch auftretendem Gefässkrampf der Extremitäten unterscheidet, ist 
die Mitbetheiligung der motorischen Sphäre. Der Bat. muss die Arbeit 
einstellen, nicht weil Paraesthesie, Taubheitsgefühl, Gefühllosigkeit die 
Fortsetzung derselben hindern, sondern hauptsächlich wegen der rasch 
zunehmenden motorischen Schwäche. Die Muskeln versagen ihren Dienst. 
Und so war es auch bei obiger Pat. Auf genaues Befragen gab sie nur 
an, dass die oberen Extremitäten kurz nach dem Auftreten von Ameisen¬ 
laufen und Taubheitsgefühl plötzlich kraftlos wurden und jede weitere 
Thätigkeit derselben unmöglich wurde. 

Letztere Angabe fehlte in nachstehendem Falle, den ich hauptsäch¬ 
lich des Vergleiches wegen hier anführe, da er wegen Freibleibens des 
motorischen Antheiles der betreffenden Extremitäten eigentlich nicht hier¬ 
her gehört. 

2. Fall. Kin USjähriges Dienstmädchen leidet seit 4—5 Jahren an grosser 
spontaner und Berührungsschmerzhaftigkeit des rechten Daumens und der radialen 
Seite iles Vorderarms. Der Schmerz bei Berührung der Haut sei ohne Fnterlas» 
vorhanden, die spontanen Schmerzen träten zu verschiedenen Tageszeiten in ver¬ 
schieden langen Anfällen auf. Seit zwei Monaten kann sie nicht mehr arbeiten, ohne 
nach 10 Minuten oder einer Viertelstunde von einem Anfalle in beiden Händen be¬ 
fallen zu werden. Die Hände werden kalt, blass, sie spürt Ameisenlaufen, Taubheits¬ 
gefühl, endlich vollkommene Gefühllosigkeit. Kommt der Anfall beim Nähen und 
sticht sie sich, so ist der Stich schmerzlos und es kommt kein Tropfen Blut aus der 
Stichwunde. Nach etwa ö Minuten ist der Anfall wieder vorüber. Auf der Höhe des 
Anfalles ist wegen der Gefühllosigkeit jede Arbeit unmöglich, doch erzählt sic nichts 
von Muskelschwäche. Jedenfalls spürt sie im Beginne des Anfalles und späterhin, 
wenn er sich zu lösen beginnt, nichts derartiges. 

Pat. ist sehr anämiseh, hat oft über Kopfschmerzen, Ohrensausen und dyspep¬ 
tische Beschwerden zu klagen. Die Radialis ist weich und voll, über der Herzbasis 
ein systolisches, accidentellcs Geräusch zu hören. Fluor albus. Sie fühlt sich matt und 
schwach. Die beiden Hände zeigen bei der Untersuchung nicht Abnormes. Sie sind 
blass wie der übrige Körper, die Haut zart, ohne objective Störung der Sensibilität. 
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Aufh der rechte Daumen zeigt sieh schon bei leichter Berührung sehr schmerzhaft 
und dieselbe Hyperaesthesio besteht in einer Zone, die sich als Fortsetzung dos 
Daumens in dessen Breite an der Radialseite und Dorsalseite etwas über die Mitte 
des Vorderarms erstreckt. Tiefer Druck steigert den Schmerz nicht. Durch Palpation 
lässt sich keine Veränderung an Knochen und Gelenken erkennen. Bewegungen des 
Daumens haben keinen Einfluss auf den Schmerz und sind nach allen Richtungen hin 
frei. Die Untersuchung des übrigen Körpers blieb in Bezug auf hysterische Stigmata 
resultatlos, und ergab auch keine anderweitigen nervösen Störungen. 

Wie ich die durch mehr als vier Jahre bestehende Hyperaesthesie des 
Daumens mit den schmerzhaften Anfällen deuten soll, darüber bin ich 
etwas im Unklaren. Am ehesten scheint mir dieser Zustand noch dem 
zu entsprechen, was man als Akrop araesthesic beschrieben hat, aller¬ 
dings mit einigen Einschränkungen. Die Beschränkung auf ein einziges 
Fingerglied, der Mangel von Paraesthesien, das alleinige Vorhandensein 
von Schmerz, die Hyperaesthesie sind wieder lauter Momente, die der 
Schilderung von Schultze 1 ) und Laquer 2 ) nicht entsprechen. Noch 
weniger hat der Zustand mit der Akrodynie gemein. 

Gewöhnlich wird die vordere Daumenfläche vom Nervus medianus 
innervirt, und die dorsale vom Nervus radialis. Ein radialer und dorsal- 
wärts gelegener Streifen am Vorderarm bis gegen das Ellenbogengelenk 
hin, etwa dem Verbreitungsbezirke der hyperaesthetischen Zone in obigem 
Falle entsprechend, gehört dem Nervus cutaneus lateralis aus dem Me¬ 
dianus an. Eine Neuralgie dieser Hautäste könnte das klinische Krank¬ 
heitsbild wohl erklären, doch bleibt dabei die Frage offen, worin die 
Ursache der Neuralgie zu suchen sei und weshalb der Process sich aus 
zwei verschiedenen Nerven gerade die den Daumen innervirenden Aeste 
herausgesucht habe. 

Die seit 2 Monaten bestehenden Anfälle von Arteriospasmus sind 
typisch in ihrem Verlaufe und dürften wohl auf dem Boden der Anämie 
erwachsen sein. Hervorgehoben zu werden verdient die Regelmässigkeit 
der Anfälle, die sich jedesmal nach etwa einer Viertelstunde einstellen, 
sowie Pat. zu arbeiten beginnt, was diesen Fall dem früher geschiderten 
ähnlich macht, von dem ihn wiederum der Mangel jeder motorischen 
Ausfallserscheinung, jeder Schwäche der Extremitäten scheidet. Und 
gerade dieser Umstand, das Entstehen des supponirten Arteriospasmus 
sowohl im musculären als cutanen Gefässbczirke der Extremitäten des 
1. Falles, möchte mich verlocken, dort an eine periphere auslösende Ur¬ 
sache zu denken, die man sich als Reflexwirkung vorstellen könnte, aus¬ 
gehend von den periphersten cutanen und musculären Ncrvenästchen; und 
den Anstoss dazu, den Reiz könnte man suchen in Ernährungsstörungen 

1) Schultze, Ueber Akroparästhesic*. Dtsch. Zeilsehr. f. Nervenheilk. III. 

2) l,;n|tier. Ueber eine besondere Form von l’ariislhesie der KMrriiiitiiieii. 
Nenrol. Centralbl. 1 s'.l.'i. No. fi. 

Zt‘its«*lir. f. klin. Muriicin. ‘V2. B<1. SuppU'iin'iit-IIpf!. i ^ 
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dieser Nervenfasern, die als Folgczustände einer wenn auch leichten Ar¬ 
teriitis denkbar sind. Doch kann auch Nervosität der beiden Indivi¬ 
duen, bei welchen ja Gelegenheit genug zur Entwickelung einer Neur¬ 
asthenie vorhanden war, durch inarterielle Sorgen und ein Herzleiden 
im 1. Falle, durch die Anaemie und das schmerzhafte Daumenleiden im 
2. Falle, an der Auslösung dieser Anfälle beschuldigt werden. 

Die folgende Mittheilung bezieht sich auf einen Fall von intcr- 
mittirendem Hinken bei einem mit Neuritis alcoholica behafteten 
v Patienten. 

3. Fall. K. II. 41 J., Maurer, soll früher immer gesund gewesen sein. Er trinkl 
sehr viel, namentlich Branntwein. Seit 13 Wochen bestehen Schwäche, Zittern, Par- 
aesthesien und Schmerzen in beiden unteren Extremitäten und seit 8 Wochen sollen 
dieselben Erscheinungen an den oberen Extremitäten aufgetreten sein. Seit 2 Wochen 
sieht er schlechter und merkt eine Abnahme des Gehörvermögens an beiden 
Ohren. 

Die Symptome an den Extremitäten sollen seit ihrem Auftreten langsam zu¬ 
genommen haben. Die Schwäche hat aber doch keinen solchen Grad erreicht, dass 
Fat. nicht hätte gehen können, wenn auch unsicher und mit grösserer Anstrengung. 
Seit 8 Tagen stellte sich jedesmal, wenn er einen etwas längeren Weg zurückzniedren 
hatte, unter Zunahme der erwähnten subjectiven Sensibilitätsstörungen.plötzlich eine 
ebensolche Zunahme der Schwäche der unteren Extremitäten ein, so dass ihm nach 
einigen weiteren Schritten das Gehen unmöglich wurde. Er muss sich an halten, nieder¬ 
setzen, ausruhen, ehe er den Weg fortsetzen kann, doch nach kurzer Zeit schon er¬ 
fährt der Anfall seine Wiederholung. 

Die Untersuchung ergiebt: Motorische Schwäche der oberen wie unteren Extre¬ 
mitäten mit stärkerer Entwickelung in letzteren; Druckempfindlichkeit der Nerven- 
stämme an Armen und Beinen, sowie der Wadenmuskeln; Verlangsamung der Schmerz¬ 
empfindung in der ganzen Ausdehnung der beiden unteren Extremitäten, Herabsetzung 
der Tastempfindung an beiden grossen Zehen, Hvporaesthesie der Haut beider Arme 
von den Fingern bis zur Schulter gegen Nadelstiche, bei intacter Tastempfindung: 
keine Störung des Temperatursinnes; geringgradige Atrophie beider Unterschenkel, 
keine Atrophie der übern Extremitäten, ataktischen Gang ohne deutliche Ausprägung 
des Stoppens, positives Uomberg’sches Phänomen und Steigerung der Feriost- und 
Sehnenreflexe an Annen und Beinen. Die Sehschwäche rührt von einer Neuritis 
retrobtilbaris oculi utrius<jue her (Klinik Prof. Fuchs), als Ursache der Gehörs¬ 
störung liess sich nicht sicher entscheiden, ob eine Affection des Labyrinthes oder 
eine solche des Nervus acusticus vorliege (Klinik Prof. Grub er). Die übrigen Gehirn- 
nerven erweisen sieb als intaet bis auf Zittern der Zunge; auch die vorgestreckten 
Hände zittern. Blase und Mastdarm zeigen keine Störung. Der zweite Aortenton ist 
aceentuirt; die zugänglichen Artei icn weisen deutliche aber geringfügige Atheromatose 
auf, sind nicht geschläugelt, nur etwas rigid; der Harn enthält weder Albuinen 
noch Zucker. 

Das Bild des iniermittirenden Hinkens ist in diesem Falle etwas 
verwischt wegen der als Ausdruck der neuritischcn Affection be¬ 
stehenden Parästliesien, des Schmerzes, der Schwäche und des Zitterns, 
und die Anfälle stellen eigentlich nur eine Steigerung dieser Symptom** 
dar, die zur Functionsunfähigkeit fuhrt; es kommt nichts neues zum 
Kran kh eit s b i 1 de daz u. 
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Mit derselben Xothwendigkeit wie im ersten Falle drängt sich hier 
die Frage auf, ob der geschilderte Zustand einer Arteriitis obliterans oder 
anderen Ursachen seine Entstehung verdanke oder ob er die Re- 
sultirende mehrerer zusammenwirkender pathologischer Momente sei; 
hier wie dort aus dem Grunde, weil die Ausdehnung des atheronaatösen 
Processes sich in Grenzen hielt, wenigstens in dem der directen Beob¬ 
achtung zugänglichen Theile des Gefässsystems, die mit den Folge¬ 
zuständen, zu denen er geführt haben soll, in auffallender Weise con- 
trastirten. Ein Unterschied besteht allerdings zwischen den beiden 
Beobachtungen. Während in dem 1. Falle eigentlich nur die Aorten- 
insufficienz eine Erkrankung der Arterien vermuthen liess, der Palpations¬ 
befund an denselben kaum eine deutlich wahrnehmbare Verdickung er¬ 
gab, konnte in letzterem Falle auf diese Weise doch eine unbestreit¬ 
bare Rigidität der Arterienwände nachgewiesen werden; nirgends aber 
eine Höhe der Erkrankung, die man als schwere hätte ansprechen 
müssen. 

Die vorhandene Atheromatose ist, wie die Polyneuritis, wohl auf 
den Alkoholmissbrauch zurückzuführen; und dies sind die beiden Mo¬ 
mente, in denen wir eine Erklärung des intermittirenden Hinkens werden 
suchen müssen. Da die nachweisbare Erkrankung des Gefässsystems 
zu geringfügig war, um als Substrat für dasselbe herangezogen werden 
zu können, die Annahme, es seien die feineren arteriellen Muskcläste in 
einem vorgeschritteneren Stadium der arteriitischen Veränderung, eine blosse 
Hypothese ist, die anzunehmen man nur per exclusionem des Recht hat, 
so harrt zunächst die Frage der Erledigung, ob die polyneuritische Er¬ 
krankung als solche nicht Veranlassung werden könnte für das Zustande¬ 
kommen solcher Erscheinungen. 

Wie erwähnt, führt die Arteriitis obliterans auf dem Wege einer 
relativen Ischämie zu den Symptomen des intermittirenden Hinkens. Die 
zugeführte Menge von Nährmaterial ist herabgemindert, und die Vermin¬ 
derung tritt zu den Zeiten erhöhter Leistungsansprüche und vermehrten 
Stoffverbrauches durch Herabsetzung und Sistirung der Leistungsfähigkeit 
klinisch als Functionsunfähigkeit in Erscheinung. Der Effect müsste aber 
derselbe sein, wenn bei normaler Zufuhr die Verarbeitung des zugeführten 
Materials Schaden litte; wenn der Muskel quantitativ an seiner Fähig¬ 
keit eingebüsst hätte, Stoff in Kraft umzusetzen; und diese Einbussc 
müsste sich wieder gerade dann fühlbar machen, wenn erhöhte An¬ 
sprüche an seine Thätigkeit gestellt werden. 

Die Arbeit des Muskels ist wiederum an Xerveneinttüsse geknüpft; 
an Impulse, die ihm durch die motorischen Nerven zugeführt werden, 
und an solche von Seiten trophischer Nerven, welche für die Integrität 
seines Ernährungszustandes und seines Chemismus sorgen. Haben diese 
Nerven eine Schädigung erfahren, so muss motorische Srhwäehe, unge- 
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mixende Bniähnuig und Beeinträchtigung der chemischen rm>ctzmu>- 
processe daraus resultiren: und je grösser die Arbeit, die dem Muskel 
zugemuthct wird, desto auffallender muss seine Insufficienz zu Tai;*- 
treten; und die Ansprüche, denen er nicht gewachsen ist, können durch 
rebermüdung ihn vollends erschlaffen machen. 

Pat. hat eine neuritische Erkrankung und die Muskeln seiner I'ntor- 
schonkel sind in geringem Grade atrophisch. Beide eben erwähnten 
Momente treffen bei ihm zu: Die Ernährungsstörung des Muskels und die 
Erkrankung der die centralen Impulse leitenden Nerven. Es ist gewiss 
nicht widersinnig sich vorzustellen, dass die so geschädigten Muskeln 
nach einer gewissen Summe von Arbeit plötzlich an der Grenze ihrer 
Leistungsfähigkeit stehen und die Kraft zu einem weiteren Plus von 
Arbeit nicht mehr aufbringen können. Auch die Art und Weise, wie 
die Erscheinungen des intermittirenden Hinkens in diesem Falle aus den 
bereits vorher bestehenden sensiblen und motorischen Störungen heraus 
als Steigerung dieser sich entwickeln, passt gut in den Rahmen der an¬ 
gezogenen Erklärung. Schwäche, Paraesthesien, Schmerz, Zittern er¬ 
fahren, nachdem Pat. einen längeren Gehversuch gemacht hat, rasch eine 
bedeutende Zunahme und haben in den nächsten Augenblicken schon 
eine Höhe erreicht, die jeden weiteren Versuch, den Weg fortzusetzen. 
unmöglich macht. 

Die Schwäche während des Anfalles wäre also hier als lnsufficienz 
des Muskels, als plötzliche Ermüdung aus den angegebenen Ersuchen 
aufznfassen; die Steigerung der sensiblen Erscheinungen hingegen als 
bedingt durch die Reizung der entzündeten Nerven in Folge der Be¬ 
wegung. 

Wollte man fragen, weshalb nicht jede Neuritis solche Anfälle im 
Gefolge habe, da doch bei jeder die Entstehungsbedingungen in gleicher 
Weise vorhanden sind, so könnte man darauf mit dem Hinweise auf 
viele andere Krankheitsursachen antworten, die auch nur hin und wieder 
unter unbekannten Bedingungen pathologische Erscheinungen im Gefolge 
haben. Ein in Betracht kommendes Moment mag wohl auch der l in¬ 
stand sein, dass eine Polyneuritis den, welchen sie befällt, bald bett¬ 
lägerig macht und so die Gelegenheit wegfällt zur Entwicklung und 
Beobachtung solcher Erscheinungen. Es dürfte nicht allzu häufig Vor¬ 
kommen, dass ein Arbeiter mit alkoholischer Polyneuritis trotz monate¬ 
langen Bestehens derselben seiner Arbeit zum Theil noch nachgehen 
kann, kein«* Spitalshilfe aufsuehi, sich mit ambulatorischer Behandlung 
begnügt und die Mühsal des langen Weges nicht scheut und dies alles 
Dank eines langsamen, chronischen \ erlaufcs der Krankheit. 

Endlich mag cs ja sein, dass die bestehende Atheromato.se zum Zu¬ 
standekommen der Anfälle ihr Theil mit beigetragen hat, wenn sie auch 
wegen ihrer Geringfügigkeit zur Erklärung nicht ausreicht. 
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Ich gehe nun über auf «ine andere Beobachtungsreihe, betreffend 
drei Fälle von Versagen der Beine, wovon der eine differentialdia¬ 
gnostisch dem intermittirenden Hinken gegenüber in Betracht kommt, der 
andere durch seine Aetiologie interessant ist, der dritte als Pendant zu dem 
zuletzt besprochenen Falle Erwähnung verdient. Hysterie konnte bei allen 
ausgeschlossen werden. Ich beginne mit dieser letzteren Beobachtung. 

4. Fall. II., 40 Jahre alt, Spengler, ncuropathisch schwer belastet, soll vor 
drei Jahren eine schmerzhafte, der jetzigen ähnliche Erkrankung mit derselben Loca- 
lisation der Erscheinung durchgemacht haben. Er ist Potator strenuus, hat einen 
chronischen Magencatarrh, täglichen Vomitus matutinus: für Lues keine Anhalts¬ 
punkte. Seit vier Wochen stellten sich allmälig Taubsein , Pelzigsein, Formication 
und Schmerz im linken Arme und in der linken Hand ein. Beim Gehen hat er das 
Gefühl, als ob er auf Filz ginge. Seine Arbeit geht schwerer von Statten, beim Gehen 
ermüdet er leichter, da die befallenen Extremitäten an Kraft eingebüsst hätten. Seit 
einem Monate bestellt Sehschwache beiderseits und seit 14 Tagen linksseitige Ptosis. 

Pat., der am 29. Mai 1896 zum ersten Male in die Ambulanz kam, zeigt bedeutende 
Herabsetzung der motorischen Kraft der linksseitigen Extremitäten: eine deutliche 
Atrophie lässt sich an denselben aber nicht auffinden. Links ist am Dorsum manus 
und am ganzen Vorderarm die Sehmerzcmpfindung bei tiefen Nadelstichen erloschen, 
während leichte Berührung schmerzhaft empfunden wird; an der Vola manus besteht 
Hyperästhesie sowohl gegen Tasteindrücke wie Nadelstiche. Der Oberarm zeigt keine 
sensiblen Störungen. Der Temperatursinn ist nur an den Fingerspitzen für beide 
E mpfi n d u ngs q u al itäten h erabgesetzt. 

Am linken Beine werden Tasteindrücke gut wahrgenommen und richtig localisirt, 
Nadelstiche an Fuss und Unterschenkel nirgends schmerzhaft empfunden. Die Tem- 
peratursinnsprüfung ergiebt normales Verhalten. 

Die Sehnenreflexe sind linkerseits gesteigert. Beim Gehen tritt das linke Bein 
etwas unsicherer auf, wird oft etwas nachgeschleppt. Das Romberg’sche Phänomon 
ist angedeutet. Ataxie des linken Armes und des linken Beines deutlich, aber nicht, 
hochgradig. 

An den erkrankten Extremitäten sind die Nervenstämme auf Druck empfindlich 
und dieselbe Empfindlichkeit gegen Druck zeigt die linke Wadenmusculatur. 

Die Gehirnnerven sind bis auf die linksseitige Ptosis und den Tremor linguae 
intact. Auch der Augenspiegel zeigte trotz der Sehschwäche keine Veränderung des 
Augenhintergrundes. Die Pupillen sind mittelweit und reagiren gut auf Licht und 
Accomodation. 

Keine Blasen- und Mastdarmstör ungen. 

Der 2. Aortenton ist leicht accentuirt. Atheromatose Veränderungen an den 
Gefässen lassen sich nicht nachweisen. Der Harn enthält geringe Mengen von Albu¬ 
inen, keinen Zucker. 

Unter der eingeschlagenen Behandlung (Abstinenz von Alkoholicis, Jodkali, 
Amara und Tonica) fingen die Erscheinungen an sich langsam zu bessern, obwohl 
Pat. ohne Bettruhe blieb. Zuerst schwanden die subjectiven Störungen, während der 
objective Befund lange Zeit keine Veränderung zeigte. Anfangs August waren die sub¬ 
jectiven Sensibilitätsstörungen vollkommen geschwunden, die objective Prüfung der Sen¬ 
sibilität ergab hingegen noch dieselben Verhältnisse wie im Mai, nur war die Druck- 
empfindlichkeit der Nervenstämme kaum mehr angedeutet; die Schwäche des linken 
Armes und der linken Hand war noch vorhanden, wenn auch eine geringe Besse¬ 
rung zu constatiren war und auch vom Pat. angegeben wurde: der Harn war frei von 
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Eiwciss, die rivspeptisolien Krsi'heinmuren l>is auf ein Geringes seschwuixlen. Die 
Ptosis dagegen verhielt sich conslant. 

Um diese Zeit aber kam Patient mit einer neuen Klage. Sn oft er eine Stiege 
abwärts gehe, knickten ihm plötzlich die Knie ein. Er fühle dabei keinen Schmerz, 
keine Paraesthesien, sinke aber zusammen, müsse sich am Stiegengeländer halten und 
niedersetzen. Stehe er dann wieder auf, so fühle er sich so wohl wie vor dem An¬ 
falle. Auf ebener Erde sei ihm dies noch nie zugestossen, während ihm jedesmal ein- 
bis zweimal die Beine versagten, wenn er eine Stiege hinuntergehe. Der Anfall er¬ 
streckt sich nämlich auf beide unteren Extremitäten. 

Einen Monat später erzählt Pat., dass dieses Symptom in den letzten 'Jagen sich 
nicht wiederholt hätte und es blieb auch weiterhin aus. Die objeetive Prüfung der 
Sensibilität ergab normale Verhältnisse, die Ptosis hat sich gebessert, Pat. fühlt seine 
linken Gliedmaassen wieder so kräftig als zuvor. 

Er hat seitdem mehrmals wegen Obstipation oder Kreuzschmerzen ambulato¬ 
rische Hilfe aufgesucht. Doch blieb die Genesung constant und auch die Ptosis war 
Mitte October vollständig geschwunden, ebenso die Ataxie, der unsichere Gang und 
die Andeutung des Komberg’schen Phänomens. 

Es handelt sich ohne Zweifel um eine Polyneuritis alcoholica. 
Auffallend ist der vollständige Mangel der Symmetrie der polyneuri- 
tisehen Erscheinungen, an dessen Stelle eine halbseitige Local isa- 
tion der Erkrankung tritt, während es doch in den meisten Fällen ein 
(’harakteristicum dieser Krankheit ist, symmetrische Theile des Körpers 
zu ergreifen. Bestrebt, womöglich die Ursache dieses Verhaltens zu er¬ 
gründen, erfuhr ich vom Pat. folgendes: Er ist Spengler und seine Be¬ 
schäftigung besteht hauptsächlich im Schneiden von Blech. Die rechte 
Hand führt das lixirte schneidende Jntrument, während die linke das 
Blech hält und dasselbe entsprechend lenkt, drückt oder schiebt. Letztere 
Beschäftigung soll bei weitem anstrengender und ermüdender sein als 
die einförmige Bewegung der rechten Hand. Dabei habe er die Gewohn¬ 
heit, hauptsächlich auf das linke Bein das Schwergewicht des Körpers 
zu verlegen, während er das rechte im Knie gebeugt halte. 

Man hat schon oft die Ansicht ausgesprochen, dass die Polyneuritis 
mit Vorliebe Muskelgruppen mit den sie innervirenden Nerven befalle, 
welche durch grössere Arbeitsleistung anderen gegenüber ausgezeichnet 
seien, und diese Erklärung mit Vorliebe da angewendet, wo es sieh, wie 
bei der Bleilähmung, um Erkrankung eines functioneil zusammengehörigen 
Muskelcomplcxes, der Extensoren handelt, während die Flexoren ganz 
verschont bleiben können. Die Richtigkeit dieser Anschauung scheint 
unser Fall zu bestätigen. Die Beschränkung der Polyneuritis auf die 
linksseitigen Extremitäten wird unter dieser Voraussetzung noch ver¬ 
ständlicher dadurch, dass die Erkrankung offenbar - eine leichte war und 
sowohl motorische als sensible Erscheinungen sich in Grenzen hielten, 
die es Pat. ungestraft erlaubten, die Heilung ohne Bettruhe abzuwarten 
mul dabei umherzugehen. Die lange Dauer spricht nicht gegen die Leich- 
ligkcil, denn Pat. wäre wahrscheinlieh viel früher genesen, hätte er sich 
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in (‘in Spital aufnehmen lassen. Bei schwererer Erkrankung können wir 
annehmen, würde auch dir gegenüberliegende Körperhälfte ergriffen worden 
sein, während sie genug Widerstandsfähigkeit besass einer Intoxieation 
zu widerstehen, welcher die durch Ueberarbeitung ermüdeten und ge- 
schwächten linken Extremitäten zum Opfer fielen. 

Das Versagen der Beine entspricht vollkommen der Schilderung, 
welche Charcot gab und auch in Bezug auf den Umstand, dass es nur 
beim Abwärtsgehen auftrat, kann ich auf einen analogen Fall Charcot ’s 
verweisen, der einen Diabetiker betraf und dessen er in seinen poli¬ 
klinischen Vorträgen erwähnt. Der Versuch dasselbe mit der Neuritis in Zu¬ 
sammenhang zu bringen, scheitert an der Unilateralität des Auftretens 
der letzteren, da doch die Neuritis nur ein Bein ergriffen hatte. Den 
Alkohol dafür verantwortlich zu machen, ist vielleicht etwas gewagt, da 
das Versagen auftrat, nachdem Pat. seiner Aussage nach drei Monate lang 
sich bereits jedes Alkoholgenusses enthalten hatte, eine Angabe, welche 
die zunehmende Besserung zu bestätigen schien. Diabetes hatte er nicht, 
Tabes auch nicht. 

Hervorheben möchte ich noch die Regelmässigkeit des Auftretens 
während der einmonatlichen Dauer der Anfälle, jedesmal wenn Pat. eine 
Stiege abwärts ging, worüber ich bei Charcot jede Angabe vermisse. 

Der folgende Fall betrifft einen Tabiker, bei dem das Versagen 
der Beine zwar als Initialsymptom, aber erst nach siebenjähriger Dauer 
der Krankheit im unmittelbaren Anschlüsse an eine Schmier¬ 
en r auftrat. 

5. Fall. J. S. Ö8 .1. alt, Kanzleibeamter, acquirirte in seinem 20. Lebensjahre 
eine luetische Aflfection , welche nach Auftreten von Jlautefflorescenzen mit Schmier- 
eur behandelt wurde. Es soll die einzige Erkrankung gewesen sein, die er bisher 
überstanden hatte. Im Jahre 1889 traten lancinirende Schmerzen in den Beinen auf, 
die durch mehrere Jahre das einzige subjective Symptom der sich entwickelnden 
Krankheit bildeten. Im Herbst dos Jahre 1894 hatte er durch vierzehn Tage Doppel¬ 
bilder und seither kamen dazuParaesthesien zuerst in den Fingerspitzen, sich steigernd, 
wenn Pat. seinen Kopf nach vorn neigte, dann auch in den Füssen. Zugleich be¬ 
merkte Pat., dass seine Beine anfingen schwächer zu werden, dass es ihm Mühe be¬ 
reite, im Finstern zu gehen und er hatte das Gefühl, als ob er auf Filz ginge. Als 
er mit diesen Erscheinungen im Januar 1896 ärztliche Hilfe aufsuchte, wurde ihm 
eine Inunctionscur verordnet, die er in einem dreimaligen Turnus in achttägigen 
Zwischenpausen anwendete. Fnmittelbar an den dritten Turnus anschliessend kam 
es zu häufigen, sich täglich mehrmals wiederholenden Anfällen von Versagen der Beine. 
Entweder ohne Schmerz oder mit Anfällen von lancinirenden Schmerzen in den Ober¬ 
schenkeln, knickten plötzlich die Knie ein: als Pat. diesen Anfall einmal auf der 
Strasse erlebte, stürzte er zusammen, konnte sich aber im nächsten Augenblicke schon 
wieder erheben, und seinen Weg fortsetzen. Diese Anfälle währten etwa drei Monate 
lang, wurden allmählich seltener und hörten endlich vollends auf. 

Als Pat. Ende April 1896 zum erstenmale in das Ambulatorium der III. medie. 
Klinik kam, ergab die objeetive Untersuchung Myosis und reflectorische Pupillenstarre 
beiderseits, normalen nphthalmosonpischen Befund, normales Verhalten der übrigen Ge- 
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hirnnerven, geringe Herabsetzung der motorischen Kraft beider unteren Extremitäten. 
Aufhebung; der Paiellarreflexe, positives Rom belgisches Phänomen, sehr geringfügig** 
Ataxie an den oberen und unteren .Extremitäten. Schmerz- undTemperaturemplindum: 
hatten nirgends eine Alteration erlitten, der Tastsinn war an den Fingern, an den 
Füssen und an der Aussenseite der Unter- und Oberschenkel bedeutend herabgesetzt, 
die innern Organe ohne nachweisbare Erkrankung bis auf rechtsseitigen leichten 
.Spitzenkatarrh; der Harn ohne abnorme Bestandteile. Keine nachweisbare Arierin- 
sclerose. Put. soll weder viel trinken, noch stark rauchen. 

Man muss mit der ßeurtheilung des Einflusses der Sehmiercur auf 
die Entstehung der Anfälle von Versagen der Beine vorsichtig sein. Es 
wäre ja immerhin möglich, dass die Anfälle als rein tabisches Symptom 
auftraten und die Coincidcnz derselben mit der Einführung grösserer Queek- 
silbermengen in den Organismus rein zufällig war. Immerhin lassen 
sieh Momente anführen, die zwar für den Zusammenhang von Inunctions- 
eur und Versagen der Beine, resp. deren gegenseitige Abhängigkeit nicht 
direct beweisend sind, alter doch den Gedanken an eine solche Zusammen- 
hängigkeit nicht ohne weiteres von der Hand weisen lassen. 

Wie erinnerlich, traten die Anfälle unmittelbar im Anschlüsse an 
den vollendeten dritten Turnus der Quccksilbercur auf, währten drei Mo¬ 
nate lang, um dann rasch abzuklingen und in den folgenden Monaten 
nicht wiederzukehren. Man kann sieh bei einem solchen Verhalten des Ge¬ 
dankens nicht erwehren, das zeitlich die Anfälle an die Gegenwart von 
Quecksilber im Körper gebunden waren und verschwanden, sobald die 
Elimination des letzteren sich ztim grosen Theile vollzogen hatte. Dass 
Bat. im übrigen keine mercuricllen Intoxicationserscheinungen ausser 
stärkerer Salivation bekam, nichts von Tremor, Steigerung der Schwäche. 
Verdauungsbeschwerden etc. zu berichten weiss, spricht andererseits wieder 
gegen einen solchen Zusammenhang, sowie der Umstand, dass meines 
Wissens derartige Anfälle als Folgeerscheinung einer JIg-Vergiftimg bis¬ 
her nicht erwähnt w T urden. 

Mit dem vorigen Falle gemeinsam hat diese Beobachtung zweierlei: 
erstens ging in beiden Fällen eine chronische Intoxieation vorher, hier 
Quecksilber, dort Alkohol: und zweitens handelt es sich beidesmal um 
Krankheiten, die eine Störung der (Koordination im Gefolge haben, welche 
bei jedem Pat. als geringe aber deutliche Ataxie in Erscheinung trat. 
Vielleicht würde man nicht fehl gehen, wenn man das Versagen der 
Beine als plötzlich auftretende, durch gewisse nicht näher bekannte Um¬ 
stände hervorgerufeno Störung der (Koordination, analog den übrigen 
('onrdinationsstörungen, nur in besonderer klinischer Erscheinungsform 
aullassen würde. Es könnte dieses Symptom als plötzliche Steigerung 
der bereits vorhandenen aber noch wenig entwickelten atactischen Störung 
gelten, gleichsam als Vorbote der später sich ausbildenden, Gehen und 
Stehen hindernden Ataxie und wäre solchermassen als Initialsymptom 
der Tabes verständlich. 
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Trotzdem könnte auch in dem Rahmen dieser Erklärung die Ein¬ 
wirkung der Intoxieation ihren Platz angewiesen bekommen als agcnt 
provocateur. Die Bedingungen zur Entstehung von Coordinationsstörungen 
im Nervensystem vorausgesetzt, könnte eine hinzukommende, die ner¬ 
vösen Ogatie alterirende Schädlichkeit bewirken, dass derartige Symptome 
vorzeitig in Erscheinung treten, oder wenn schon vorhanden, eine vor¬ 
übergehende Steigerung erfahren. Der vorletzte Fall scheint sicli allerdings 
aus dieser Betrachtung auszuschliesscn, da das Krankheitssymptom auft¬ 
rat zu einer Zeit, wo die Krankheit schon bedeutend im Rückschritte be¬ 
griffen war und drei Monate nach dem letzten Alkoholgenusse vergangen 
waren, wenn wir den Angaben des Pat. Glauben schenken dürfen; 
doch berechtigt uns der klinische Verlauf, wie erwähnt, nicht zu einem 
Misstrauen gegenüber dieser Aussage. 

In dem 4. Falle trat das Versagen der Beine nur beim Abwärts¬ 
gehen, da aber regelmässig ein, im 5. Falle von solchen Umständen un¬ 
abhängig mehrmals des Tages ohne bestimmte Regelmässigkeit der 
Dauer der Intervalle. Es scheint also in beiden Fällen Anstrengung 
und Muskelermüdung zum Unterschiede vom intermittirenden Hinken 
keine oder wenigstens keine ausschlaggebende Rolle zu spielen, denn 
der Pat der 4. Beoabachtung konnte auf der Strasse Wege zurücklegen, 
die angesichts seiner Krankheit eine nicht zu unterschätzende Muskel¬ 
leistung darstellten, ohne den Anfall zu bekommen, und der zuletzt be¬ 
sprochene Pat. wurde von den Anfällen ganz plötzlich überrascht, ohne 
dass ihm die Länge des zurückgelegten Weges oder der Grad seiner 
Ermüdung ein Warnungssignal hätte geben können. Das eine Mal ver¬ 
sagten ihm die Beine schon nach ein paar Schritten, das andere Mal 
nach grösseren Distanzen. In beiden Punkten nähert sich der folgende 
Fall dem Bilde des intermittirenden Hinkens, während die äussere Er¬ 
scheinung der Anfälle dem Versagen der Beine gleicht. 

Ö. Fall. A. \Y., 40 .Jahre alt, Selcher, weiss sich an keine iiberstaridenen 
Krankheiten zu erinnern. Kr stellt Potus und Kues in Abrede und für beide sind 
keine objectiven Anhaltspunkte zu gewinnen. In das Ambulatorium unserer Klinik 
führen ihn Beschwerden von Seite seines Magens, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Uebel- 
keit, saures Aufstosscn, Unregelmässigkeit des Stuhles, ferner Klagen über gestörten 
Schlaf, namentlich aber Anfälle von Versagen der Beine, die seit zwei Wochen ihn 
regelmässig heimsuchen. 

Seit 2 Wochen kann Pal. keinen längeren Weg unternehmen, ohne dass ihm von 
Viertelstunde zu Viertelstunde unter einem plötzlichen brennenden Schmerz in beiden 
Fussgelcnken die Beine zusammenknicken. Er sinkt im Kniegelenk zusammen, als ob 
er einen Schlag auf die Kniekehle bekommen hätte, und hat er nicht (ielegenheit 
sich irgendwo anzuhalten, so stürzt er nieder. Er kommt in Begleitung, da er sich 
fürchtet, allein auf der Strasse zu gehen. Paraesthesicn, Taubheitsgefühl treten dabei 
nicht auf. Es dauert 12 Minuten, ehe Pat. seinen Weg wieder fortsetzen kann, so 
lange, bis der Schmerz in den Fussgelenkcn geschwunden ist. Der Schmerz sei aber 
nicht die alleinige Ursache, weshalb er während des Anfalles nicht gehen und stehen 
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könne, der Hauptgrund sei das vollständige Versagen seiner Kniee. die l.’nmö<rlielike: . 
das (lolenk gestreckt zu erhallen. 

Die Untersuchung des Pak. ergab sowohl iu Bezug auf das Nervensystem al- 
die übrigen Organe des Körpers vollkommen negativen objeetiven Befund, nur der 
Magen ist percutorisch stark gebläht. Ein Tumor Hess sich im Abdomen nicht na.-h- 
weisen. Arteriosklerose besieht nicht. Im Ham kein Albumen, kein Zucker. An den 
Eussgelcnken ist keinerlei Abnormität aufzufinden; ein Trauma ist nicht vorhertre- 
gangen. Die Suche nach hysterischen Stigmata blieb erfolglos. 

Mit der Aetiologie des Versagens der Beine ist es demnach in diesem 
Kall karg bestellt. Nicht ganz von der Hand zu weisen dünkt mich 
die Erklärung, als habe sich der Zustand auf dem Boden einer Neur¬ 
asthenie entwickelt, für deren Zustandekommen in dem chronischen 
Magenleiden Grund genug lag, für deren Vorhandensein die Schlaflosig¬ 
keit, sowie die Angaben des Bat. über gedrückte Stimmung, leichtere 
Erregbarkeit gegen früher sprach. Voraussetzung für die Richtigkeit 
dieser Ansicht würde die Auffassung der Schmerzen in den beiden Fuss- 
gelenken als Gelenksneurose sein, von wo aus auf reflectorisehem 
Wege sich die motorische Ausfallserscheinung, das Zusammen brechen der 
Knie verstehen liesse. Anderseits darf nicht unerwähnt bleiben, dass die 
Unterschiede von der Brodic’schen Gelenksneurose recht bedeutende 
sind: die Schmerzen treten nie in der Ruhe auf, sind bei jedem An¬ 
falle von sehr kurzer Dauer, von keinerlei sonstigen sensiblen Störungen 
begleitet; objectiv sind weder vasomotorische noch trophische, noch sen¬ 
sible Alterationen nachzuweisen, nirgends Druckpunkte aufzufinden, nir¬ 
gends hysterische Stigmata. Gelenksmäuse als Ursache der initialen Fuss- 
gelenksschmcrzen glaube ich sicher ausschliessen zu können. Abgesehen 
von dem Mangel jeder objeetiven Veränderung spricht, auch das eonstant 
gleichzeitige Auftreten der Schmerzen in beiden Fussgelenken gegen eine 
solche Annahme. 

Es war dies der einzige Fall, wo ich anfangs etwas in Verlegenheit 
war, welche Bezeichnung er verdiene, ob er als Versagen der Beine, oder 
als intermittirendes Hinken zu deuten sei. Die Regelmässigkeit der An¬ 
fälle, die sich beim Gehen viertelstündlich wiederholten, der begleitende 
Schmerz schienen ihn dem letzteren zuzuweisen, während die Plötzlich¬ 
keit, mit der die Functionsunfähigkeit derJBeine eintrat, mehr Aehnlicli- 
keit mit dem Versagen hatte; und die strenge Localisation des Schmerzes 
in die beiden Gelenke, an der Pat. auf eindringliches Befragen hin fest¬ 
hielt, das Fehlen eines eigentlichen schmerzhaften Muskelkrampfes be¬ 
stimmten mich, ihn unter letzterer Bezeichnung zu beschreiben. 

Würden sich auch noch ausgesprochenere Uebergänge zwischen beiden 
Krankheitssymptomcn finden, so dürfte dies nach dem Vorausgegangenen 
nicht befremden. Die mitgetheilten Fälle von intermittirendem Hinken 
haben gezeigt., dass der ganze dasselbe constituirende Symptomencomplex 
auch ohne atheromatöse Veränderungen sich finden kann und dass es 


Gck igle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Ci’bor einige intenuillireinle Motilitiitssiüruni'en. 


283 

verschiedene Momente giebt, die man in solchen Fällen mit mehr weniger 
Recht und Wahrscheinlichkeit als Ursache des Leidens ansprechen kann. 
Wir haben 2 Fälle von Polyneuritis alcoholica kennen gelernt, der eine 
durch intermittirendes Hinken, der zweite durch das Versagen der Beine 
complicirt, und können wir den Zusammenhang zwischen Ursache und 
Wirkung auch nicht ganz verstehen, so werden wir der Krankheit doch 
nicht den Einfluss auf die Entwicklung dieser Symptome absprechen 
können. Wir haben gesehen, dass die Grenzen, die jeden dieser beiden 
Krankheitszustände umgeben, keine allzu engen sind, und dass in der 
Betheiligung der sensiblen Sphäre, in der Häufigkeit des Auftretens, der 
Regelmässigkeit desselben, der Länge der Intervalle, der (iesammtdauer 
sich mannigfache Verschiedenheiten ergeben. 

Es liegt mir natürlich ganz fern, die Erklärung des intermittirenden 
Hinkens als Folgezustand einer Arteriitis obliterans irgendwie in Zweifel 
ziehen zu wollen. Ich wollte nur zeigen, dass ebensolche intermittirende 
Motilitätsstörungen, welche sich klinisch von denen auf atheromatöser 
Basis gar nicht unterscheiden, auch als Folgezustände anderer Krank¬ 
heitszustände auftreten und auf Grund eines ganz anderen Mechanismus 
zu Stande kommen können. 

Ob mir jedesmal, wo ich eine Erklärung zu geben versuchte, die¬ 
selbe auch gelang, ob sich in den einzelnen Fällen eine bessere hätte 
finden lassen, weiss ich nicht; so viel aber scheint mir festzustehen, dass 
man in keinem der mitgethcilten Fälle mehr Recht gehabt hätte, auf 
arteriosklerotische Veränderungen zu recurriren, als eine der anderen ver¬ 
suchten Erklärungsweisen in Anwendung zu bringen. 

Das Versagen der Beine habe ich nur einmal bei einem Tabiker 
gesehen, die beiden anderen Male ohne Tabes und ohne Diabetes. Es 
ist freilich nicht ausgemacht, ob diese beide letzteren Patienten nicht 
einmal eine Tabes bekommen werden und dann die Theorie zu Recht 
besteht; es ist aber auch nicht mit Sicherheit der Einfluss einer mer- 
curiellen Intoxication bei dem Tabiker auf die Entwicklung dieses 
Symptomes auszuschliessen. Vielleicht thätc man gut, die nicht von Arte¬ 
riosklerose abhängigen Formen von intermittirendem Hinken von den 
auf dieser Basis erwachsenden zu trennen und sie mit dem Versagen 
der Beine, von dem sie ja durch keine scharfe Grenze geschieden sind, 
in eine Gruppe zu vereinigen, die als Folgezustand verschiedener ner¬ 
vöser Erkrankungen, functioneller wie organischer, auftritt, mit dem ge¬ 
meinsamen Merkmal einer intermittirenden Motilitätsstörung unter ver¬ 
schiedener Betheiligung der sensiblen Sphäre. 

Von Zuständen, wie Abasie-Astasie und Akinesia algera sind beide 
klinisch so scharf geschieden, dass schon wegen der Raschheit des 
Kommens und Verschwindens der beiden geschilderten Krankheitssymptome 
eine Differentialdiagnose kaum in Betracht kommt. 
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ITeber die Beeinflussung des Stoffwechsels durch Hypo¬ 
physis- und Thyreoideapräparate. 

V o r I ä u f i g e M i 111 1 e i 1 u n £. 

Von 

Dr. Arthur Schiff. 


Seit Marie die Aufmerksamkeit auf Veränderungen der Hypophysis in 
Fällen von Acromegalie gelenkt hat, sind Erkrankungen dieses Organes 
in einer grossen Zahl beobachteter Fälle von Acromegalie als recht eon- 
stanter Befund erhoben worden. Damit ist die Frage nach der Function 
der bis dahin nur wenig gewürdigten Glandula pituitaria in den Vorder¬ 
grund des Interesses getreten. 

Marie selbst erblickte in der Hypophysis cerebri eine für den nor¬ 
malen Ablauf des Stoffwechsels bedeutungsvolle Drüse, deren Functions¬ 
ausfall die Acromegalie erzeuge, ähnlich wie Schilddrüsenausfall das 
Myxoedem. 

Eine Reihe von Arbeiten der letzten Jahre suchen der Ergründung 
der fraglichen Function der Hypophysis näher zu kommen, und es ist 
eine ganze Anzahl unter diesen, welche auf wesentliche Beziehungen 
zwischen Hirnanhang und Schilddrüse hinzuweisen scheint. So zeigten 
die Arbeiten von Rogowitsch, Pisenti und Viola das Vorhanden¬ 
sein auffallender Analogieen im histologischen Aufbau beider Organe 
(Colloidhaltigc Follikel, Colloid in interfolliculären Gewebsspaltcn etc.): 
so wurde weiters von einer Reihe von Autoren (Rogowitsch, Stieda, 
Hoffmeister, Glev) über das regelmässige Auftreten einer bedeutenden 
Volums- und Gewichtszunahme der Hypophysis bei thyreoidectomirten 
Kaninchen berichtet. Diese Hypertrophie des bei Kaninchen schon nor¬ 
mal relativ grossen Organs sollte als „vicariirende“ nach Ansicht dieser 
Autoren Ursache sein, dass Kaninchen die Thvreoidectomie ohne schwere 
Erkrankung überstellen. 
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Diese anatomischen und experimentellen Thatsaehen, im Verein mil 
dem regelmässigen Befund von Hypophysisveränderungen bei der alle 
Charactere einer Trophoneurose tragenden Acromegalie scheinen wohl 
geeignet die Anschauung von einer wichtigen trophischen Function der 
Hypophvsis zu stützen, ln gleichem Sinne sprachen am Menschen er¬ 
hobene Befunde von Hypophysishypertrophie bei Myxoedem (Boyce und 
Beardles), einzelne durch therapeutische Anwendung von Thyreoidea- 
und Hypophysispräparaten bei Acromegalie erzielte Besserungen (Bruns, 
Marinesco, R. Parson, Mosse u. a.) und endlich der vor kurzem 
gelungene Nachweis von Jod in der Hypophysis ccrebri (Ewald und 
Schnitzler). 

Die experimentelle Ausschaltung der Hypophvsis (Vassale und 
Sacchi) hat wegen der unvermeidlichen Neben Verletzungen keine klaren 
und überzeugenden Resultate ergeben. Ein anderer Weg, der hinsichtlich 
der Thyreoidea uns bereits wesentliche Erweiterung der Kenntnisse ge¬ 
bracht hat und von dem vielleicht auch ein kleiner Beitrag zur Physio¬ 
logie der Hypophysis zu erwarten war, ist bisher noch nicht betreten 
worden; es ist dies die Anstellung von Versuchen über die Beeinflussung 
des Stoffwechsels unter Darreichung der Hypophysissubstanz 
selbst. Derartige Versuche fehlen bisher vollständig. 

Von den im Folgenden kurz raitzutheilenden vier Stoffwechsel¬ 
untersuchungen stellen 3 derartige Versuche dar. An den 3 mit Hy¬ 
pophysistabletten behandelten Patienten und einem vierten Kranken 
wurden ausserdem Stoffwechselvcrsuchc mit Baumann’schem Thyro- 
jodin (Jodothyrin) angestellt, und endlich wurde bei 2 von diesen 
Patienten der „Jodothyrinperiode“ noch eine 3. Periode mit Thyreoidea- 
Tabletten angeschlossen. 

Der Zweck der Versuche mit Jodothyrin und mit Schilddrüsen¬ 
tabletten war ein mehrfacher. Zunächst liegen betreffs des Jodothyrins, 
dessen Wirksamkeit auf Strumöse und Fettleibige durch mehrfache 
Versuche bereits festgestelt ist, erst spärliche Stoffwechselversuche 
(Treupel, Grawitz und David), sowie der Respirationsversuch von 
M. Lew vor. Soweit sich jene Untersuchungen auf den N-Stoffwecbsel 
beziehen, sind sie nicht ganz einwandsfrei, weil sie die N-Ausscheidung 
in den Faeces nicht berücksichtigen. Die Frage des Phosphorsäure- 
stoffwcchsels ist aber in diesen Arbeiten überhaupt nicht in Betracht 
gezogen worden. Nun haben in der letzten Zeit zuerst Roos und dann 
Scholz auf die Bedeutung der Schilddrüse für den P 2 0 5 -Stoffwechsel 
mit Nachdruck hingewiesen, und so schienen mir Untersuchungen speciell 
über diesen Punkt deshalb besonders wünschenswert!), weil für die Frage 
des PoOg-Stoffwechsels von der grossen Zahl der in den letzten Jahren mit 
Schilddrüsenpräparaten angcsteJlt.cn Untersuchungen überhaupt mir die 
Versuche von Scholz hcrangozogen werden können, da in säinmtlichen 
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anderen Arbeiten die sehr wesentliche P 2 0 5 -Ausscheidung in den Faeces 
nicht berücksichtigt worden ist. Die Parallelversuche mit Schilddrüsen¬ 
tabletten (in 2 Fällen) wurden angestellt, uni die Vergleichung von 
Jodothyrin- und Tablettenwirkung bei denselben Kranken in quantitativer 
Hinsicht zu ermöglichen (ähnlich dem Respirationsversuch von M. Lew). 

Bei den Versuchen gelangten zur Anwendung: Die Hypophysistab¬ 
letten der Firma Merck; 3 Jodothyrinpräparate (I, II, IU), sämmtlich 
Originalpräparate der Firma Bayer, aber verschiedenen Sendungen an¬ 
gehörig; und endlich englische Schilddrüsentabletten von Firma Bur- 
roughs and Welcome. 

Aus äusseren Gründen gebe ich hier nur eine gedrängte Ueber- 
sicht der Versuchsresultate, meist unter Anführung der in den einzelnen 
Perioden gefundenen Mittelwerthe, indem ich betreffs der ausführlichen 
Tabellen und aller Einzelheiten auf die demnächst erscheinende ausführ¬ 
liche Mittheilung verweise 1 ). 

Versuch 1 (T hy r oj o di n versuch). 

37j. Mann. Akromegalie mit Zügen von Myxoedem. Seit 6 .lahren auf¬ 
fallendes Wachsthum von Händen und Füssen, Verlangsamung der Sprache, psy¬ 
chische Trägheit. Auffallende Blässe, abschilfernde Haut, leichte Oedeme der Lider, 
bisweilen auch der Beine. Leichte Kyphose. Zuuge auffallend gross. Harn stets 
eiweissfrei. Anfangsgewicht 82 Kilo; Gewicht am Ende der lOtägiger Vorperiode: 
83,30 Kilo. Nahrung: Gesammt N: 14,991g. Calorien werth: 2512. P 2 0 5 - 
G eh alt: 3,81 g. 



Harn¬ 

menge 

N im 

Harn , 

.2 g' P 2 O s 

5^ (Harn) 

ä Körpcr- 
©* gewicht 

Anmerkung 

1. Vorperiode 

1500 

11,58 

1.108 8.2795 

83,30 

Mittelwerthe der letzten 4 Tage 

1 . 

1850 

| 11.59 | 

! 3,2375 

84,10 

1 g Tbyrojodin I = 1 g Drüse 

2. Thvrojodin- 2. 

1950 

13,377 

1,20 4,30 



3. 

2000 

14,68 

4,78 


n w 

Periode 4. 

2180 

14,822 

p. die 4.403 


?» T 

5. 

2000 

17.92 

1 4,58 

83,50 

» fi 

1 . 

2500 

18,20 

4,275 

83 — 

Thvrojodin ausgesetzt 

3. Nach- 2. 

1450 

16,849 

, 3,567 



3. 

1790 

18,544 

? 3,58 

82,60 


periode 4. 

1100 

17,402 

3,476 



5. 

1600 

! 15,568 

2,94 

81,90 



1) Zur Methodik: Der N der Nahrnng, sowie Harn- und Koth-X wurden 
nach Kjeldahl, der Harnstoff nach Knop-Hüfner, P 2 0 5 im Harn durch Titriren 
mit Uranlösung (Cochenille als Indicator) bestimmt. P 2 0.-Bestimmung in den Fäces 
erfolgte nach Veraschung derselben durch Lösen der Schmelze in HNO s . Ausfallen 
mit Ammoniummolybdat, Lösen des Niederschlages in Ammoniak; Ausfällen mit 
Magnesiamixtur und Wägen des geglühten Pyrophosphats. Calorienwerth und P 2 0 5 - 
gchalt der Nahrung wurden aus bekannten Tabellen berechnet. 
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Zusammenfassung: Typische, hochgradige Reaction bei einem 
Akroiuegaliker mit Myxoedemsymptomen, nach lg Thyrojodin auf¬ 
tretend: Abnahme des Körpergewichts, Steigerung der Diurese, der N- 
und P 2 0 5 -Ausscheidung. Lange Nachwirkung, welche die Anfügung einer 
Uypophysisperiode verhindert. In der Vorperiode bedeutender Eiweiss¬ 
ansatz und Gewichtszunahme, trotz sehr geringer Calorienzufuhr. 

Versuch 2 (Hypophysis- und Thyrojodinversuch). 

Kräftiger j unger Mann, an der Klinik zur Dilatationsbehandlung einer alten 
Narbenstrictur im Larynx. Sonst ganz gesund. 

In 4 Tagen werden im Ganzen 28 Hypophysistabletten verabreicht. Keine Aen- 
derung der N- und P 2 0 6 -Ausscheidung. 5 g Thyrojodin I (welches im Versuch 1 so 
stark gewirkt hatte) erzeugen nur eine Steigerung der Diurese, sonst keine Aendcrung 
des Stoffwechsels. Ein Versuch mit Schilddrüsentabletten konnte leider nicht aus- 
gefiihrt werden. 

Zusammenfassung: Weder Hypophysis noch Thyrojodin erzeugten 
eine Reaction des Stoffwechsels bei einem sehr kräftigen, jugend¬ 
lichen Individuum. 

Versuch 3 (Hypophysis-, Thyrojodin- und Tabletten versuch). 

25j. Mann. Typische Akromegalie. Abnormes Wachsthum von Händen, Füssen, 
Unterkiefer; bitemporale Hemianopsie, Opticusatrophie etc. Körpergewicht: 82,40 k. 

Nahrung: G e.sammt-N.: 18,218 g. — Calorienwerth: 2700. — P 2 0 5 - 
G eh alt 4,77 g. 

Für die Perioden 1 —3 führe ich nur die betreffenden Mittelwerthe an. 



Körper¬ 

gewicht 

N 

(Harn) 

N 

(Fäces) 

Ge- 

samrat- 

N 

P 2 0, 

(Harn) 

P 2 O s 

(Fäces) 

Ges. 

p 2 o 5 

Ham- ! 
menge 

1. Vorperiode (8 Tage) 

82,80 

14,546 

2,385 

16,931 

3,161 

1,214 

4,375 

1200 

2. Hypophysisperiode 









(5 Tage). 

82.70 

15,041 

2,469 

17,510 

3.432 

1,668 

5,100 

1400 

Im Ganzen 45 Tabletten 









3. Thyro jo di n periode 









Im Ganzen 11g Th. j. 









(7 Tage) 









a) 4 Tage, im Ganzen 5 g 




1 





Thyrojodin 11 = 5 g 



1 






Drüse. 

82,55 

14,657 

i 2.152 

i 16,809 

3,371 

! 1,118 

| 4,489 

1430 

b) 3 Tage, im Ganzen 6 g 









Thyrojodin III = 6 g 


1 







Drüse. 

81,90 

16,567 

! 2,152 

1 

18,719 

3,537 

1,118 

i 

4,655 

1780 

4. Thyr. - Tablettenpe¬ 



1 

I 

i 



J 

1 

i 

riode (5 Tage). 


i 



! 



f 

1. Tag 4 Tabl. = 1,2gDrüse 

81.30 

20,272 


22,772 

! 3,57 

1 

4.929 

2550 

•2. „ 3 .. = 0,9 g „ 

81,10 

! 19,738 

2,50 

j 22,238 

3,896 

; 1.859 

5,255 

1 2050 

3. r 3 „ — 0,0 g „ 

81, - 

. 17,795 


20,295 

3,621 I 

4,980 

| 2550 

4. . 3 „ = 0,0 g „ 

80,60! 

1 17,446 

p. die 

! 19,9461 

3.45 

p. die 

4,809 

1 2550 

5. „ 2 r = 0,6 g „ 

80.20 1 

i 

16.904 


1 19.404! 

i 

3,58 


4.939 

11950 
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Zusammenfassung: 1. Hypophysisdarreichung bewirkte neben 
einer geringen Steigerung der N-Ausscheidung (um circa 0,38 pro die, 
eine sehr beträchtliche Steigerung der Phosphorsäureaus- 
scheidung, nämlich von 4,375 auf 5,10g pro die, d. i. um etwa 
16,5 pCt. Die Steigerung betrifft sowohl Harn- als Kothphosphor. Die 
P 2 0 6 -Bilanz wird negativ. 2. 5 g Thyrojodin II bewirkten Abnahme der 
X- und P*(V Ausscheidung. Erstere sinkt unter den Werth der Vorperiode. 
Keine wesentliche Steigerung der Diurese. Hingegen wirkt Thyrojodin 111 
steigernd, aber nicht hochgradig. Diese Wirkung trat schon am 1. Tage 
auf den Stoffwechsel auf und steigerte sich an den beiden folgenden Tagen 
nicht mehr, so dass die Mittelwerthe der Periode 3 b fast genau den Einzel- 
werthen dieser Periode gleichen. Vor Periode 4 wurde ein Tag eingc- 
sehoben ohne Thyrojodindarreichung. An diesem erfolgte leichter Rück¬ 
gang der Ausscheidungen, so dass eine Nachwirkung von Periode 3 b im 
Sinn einer weiteren Steigerung ausgeschlossen ist. 3. Bei demselben Pat. 
trat auf eine sehr viel geringere Dosis von in in Form von Tab¬ 
letten verabreichter Drüsensubstanz eine sehr hochgradige Stei¬ 
gerung der Diurese, der X- und P 2 0 5 -Ausscheidung auf. Dieselbe ist am 
1. Tag (4 Tabl.= 1,2 g Drüse) am intensivsten (über 4 g N!). Die P 2 0 5 er¬ 
reicht am 2. Tag den Maximalwerth und die P 2 0 5 -Bilanz wird wieder negativ. 

Versuch 4 (Hypophy sis-, Thyrojodin- und Tabletten versuch). 

4,jj. Manu mit leicht angedeuteten Symptomen von Paralysis agit. Sonst gesund. 

Nahrung: Gesammt-N.: 18,21g. Caloricnwerth: 2700. P 2 0 5 -Gehalt: 
4,772 g. Körpergewicht: 66,90 Kilo. 



H 

JO Z 

* S) 
Kilo 

N 

(Harn) 

N T 

(Fäces) 

Ge- 

saramt 

N 

p 2 o 5 

(Harn) 

P 2 O s 

(Fäces) 

Ges. 

p 2 o 5 

p 

1. 

Vorperiode (4 Tage) 

67,20 

15,550 

0,935 

16,485 

2,027 

2,423 

4,450 

5 3 










n ® 

2. 

Hypophysisperiode 








o 

ET 


(6 Tage). 

67.50 

14,730 

1,155 

15,885 

1,758 

3.80 

5.558 

“ 3 


Im Ganzen 50 Tab). 








|| 

;i 

T h y r o j o d i n p e r i o d e 
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Im Ganzen 11,5g Thj. 








* 3. 
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(7 Tage) 








^ » 

;0 

4 Tage, im Ganzen 5,5 g 



i 





=r 2. 


Thyrojodin II — 5,5 g 





1 



o. 


Drüse. 

68,50 

14.699' 

15,766 

1,913 


5,045 

3. 

!>) 

3 Tage, im Ganzen 6 g 



1,067 



3,132 




Thvrojüdin III = 0 g 
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p. die 

i 



Driisc. 

69,90 

14.342 


15,409 

1,75 

i 

1 

| 4,882 








i 
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4. 
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! 
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i 

® -i 

1 . 

Tag 2 Tabl. = 1.5 g Driisc 
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20,743 

2,016 


1 5.838 

r*N- - 

•_> 

J o „ 0.9 g r 

70,— 

15.016 
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16.468 

1.60 

3.822 

, »,422 

e r 4 

•). 
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70.30 
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Zusammenfassung: Aelterer Mann im Eiweissansatz; Calorien- 
zufuhr überschreitet den Bedarf (Bettruhe!). 

1. Hypophysisdarreichung bewirkte neben einer geringen Herab¬ 
setzung der N-Ausscheidung eine sehr beträchtliche Steigerung 
der P 2 0 5 -Ausscheidung, nämlich von 4,450 auf 5,558 gr pro die, 
(1. i. um 24,8 pCt. 

Die Steigerung betrifft nur den Kothphosphor und übercompensirt 
hochgradig die Verminderung der Harn-P 2 0 6 . Es ensteht eine starke 
negative P 2 0 6 -Bilanz. Die Wirkung übertrifft die des Versuchs 3. 

2. 11,5 gr Thyrojodin (Thjod. II. und III.) bewirken keine Er¬ 
höhung der N-Ausscheidung, im Gegentheil erfolgt leichte Abnahme der¬ 
selben; die früher erhöhte P 2 0 5 -Ausscheidung sinkt, hält sich aber über 
dem Werth der Vorperiode (Nachwirkung von der Hypophysisperiode?). 
Auch hier wurde zwischen Periode 3 b und 4 ein Tag ohne Mediation 
eingeschaltet. 

3. Bei demselben Pat. trat auf eine relativ geringe Dosis der 
Drüsensubstanz in Tablettenform eine ganz eminente Wirkung auf. 
Sofort am 1. Tage eine Steigerung der N-Ausscheidung um 5,3 g, der 
P 2 0 5 -Ausscheidung um 1 g. Hier kommt eine Nachwirkung von Periode 3 
noch viel weniger in Betracht als im vorigen Versuch, weil ja in der 
Periode 3 b Abnahme der Ausscheidungen erfolgt ist. 

Schlusssätze. 

I. Verabreichung von Hypophysistabletten hatte keinen 
Einfluss auf den Stoffwechsel eines jungen kräftigen Mannes 
(Vers. 2); bei demselben blieb auch ein bei Myxödem (Vers. 1) 
sehr wirksames Thyrojodin (I) wirkungslos. 

In zwei anderen Fällen (Akromegalie und älterer Mann) 
erfolgte unter Hypophysisvcrabrcichung eine sehr hochgra¬ 
dige Steigerung der Gesammt-P 2 0 6 -Ausscheidung, so zwar, 
dass die früher leicht positive P 2 0 5 -Bilanz stark negativ wurde 
(im Fall 4; Bilanz: —1,05 g P 2 0 s pro die). Das Verhalten der N-Aus¬ 
scheidung (Vers. 3: geringe Zunahme, Vers. 4: Abnahme) beweist, dass 
die Steigerung der P 2 0 6 -Ausscheidung nicht auf gesteigerten 
Eiweisszerfall zurückzuführen ist. 

Die Substanz der Hypophysis bewirkt also gesteigerten 
Zerfall eines sehr phosphorreichen und relativ N-armen Ge¬ 
webes. Es ist schwer zu entscheiden, um welches Gewebe es sich dabei 
handelt. Es wäre vielleicht an das Knochengewebe zu denken. (Ab¬ 
normes Knochenwachsthum bei Akromegalie als Ausdruck seiner Hypo¬ 
function der Hypophysis? s. Marie.) 

II. Auch die Verabreichung von Thyreoidea - Tabletten 
führt neben einer beträchtlichen Steigerung der N-Aussehei- 

Zoitschr. f. klin. Motlicin. 32. 1kl. Supplement-Heft. i<) 
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düng zu einer relativ sehr bedeutenden Steigerung der P.,0-- 
Ausseheidung (Vers. 3 und bes. Vers. 4, ebenso in den Versuchen von 
Scholz); auch der Schilddrüsensubstanz scheint also neben 
ihrem Einfluss auf den Eiweisszerfall noch ein besonderer 
Einfluss auf den Zerfall eines P 2 0 6 -reichen Gewebes zuzu¬ 
kommen. 

III. Baumann’sches Thvrojodin wirkte bei einem Akromegaliker 
mit Myxödemsymptomen sehr energisch auf den verlangsamten Stoff¬ 
wechsel (Vers. 1). 

Aus Vers. 3 und 4 folgt aber: 

dass eine quantitative physiologische Aequivalenz 
zwischen gleichen Mengen von Thvrojodin und Drüsen¬ 
substanz (in Tablettenform) nicht besteht. Letztere wirkte 
nicht nur in kleiner Dosis energisch, wo erstere in 
grossen Dosen nur zu geringer Erhöhung des Stoff¬ 
wechsels geführt hatte (Vers. 3); sondern ejs ergaben so¬ 
gar Tabletten eine sehr starke Reaction, wo sehr 
grosse Thyrojodindosen überhaupt völlig wirkungslos 
geblieben waren (Vers. 4). 

Endlich scheint die Wirksamkeit der Thyrojodinpräparate gleicher 
Provenienz (Bayer), soweit sich aus einem Versuch (Vers. 3) schliessen 
lässt, keine ganz gleichmässige zu sein (s. diesbez. die ausführl. Mit- 
thcilung). Dieser Umstand würde vielleicht die Verschiedenheit der mit 
Thyrojodin bei thyreoidectomirten Thieren erzielten Erfolge zu erklären 
geeignet sein (Notkin, Baumann). 
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XV. 

Zum Verlaufe der croupösen Pneumonie. 

Von 

Dr. Alexander Ritter von Welsmayr, 

klin. Assistent. 


Die Frage nach der Aetiologie der bis dahin als typische Erkältungs¬ 
krankheit aufgefassten Pneumonie, deren infectiösen Character schon 
Skoda geahnt hat, kam bald, nachdem die bacteriologischen Unter- 
suchungsraethodcn die Forschung ermöglicht hatten, der Lösung näher. 
Von verschiedenen Seiten, so von Klebs, Eberth und Koch wurden 
Microorganismen gefunden, ganz besonders aber waren es die Publiea- 
tionen Friedländer’s, welche allgemeine Aufmerksamkeit erregten. Eine 
entscheidende Wendung in der Frage trat ein, als Fränkcl die Re¬ 
sultate seiner Untersuchungen veröffentlichte. Die unabhängig davon 
angestellten Arbeiten Weichselbaum’s haben ja, wie bekannt, insofern 
dasselbe Resultat, als er in 129 Pneumonien 94 mal den gleichen Diplo- 
eoccus fand, wie Fränkcl. Ausser diesem am häufigsten nachgewiesenen 
Microorganisnnis, fand er aber auch Streptococcen, Friedländer’sche 
Pneumoniecoccen und Staphylococcen. Daher fasst er die Pneumnie nicht 
mehr als aetiologische Einheit auf. „Das pneumonische Virus ist kein 
einheitliches, jedoch nicht in dem Sinne, dass es infectiöse und nicht 
infectiöse Pneumonien giebt, sondern in der Bedeutung, dass die acuten 
Lungenentzündungen, auch die genuine croupöse Pneumonie, durch 
mehrere Arten von Spaltpilzen hervorgerufen werden können.“ Er lässt 
vorläufig die Frage offen, ob der gefundene Kettencoccus identisch ist 
mit dem gewöhnlichen Streptococcus pyogenes, oder ob es sich um eine 
besondere Art handelt, entscheidet es ferner nicht mit Sicherheit, ob er 
für sich allein als Krankheitserreger aufzufassen oder einfach der Aus¬ 
druck einer Secundärinfection ist. Von principieller Wichtigkeit ist, dass 
er den Streptococcus sowohl bei primären als auch sccundären, bei herd¬ 
förmiger, bei lobulärer croupöscr und bei (secundärer) lobärer croupöser 

19* 
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Pneumonie fand. So äussert sich Weichselbauin schliesslich dahin, 
dass die bisherige Eintheilung der Pneumonien in lobäre und lobuläre, 
in Hepatisationen und Splenisationen zwar eine anatomische, aber keine 
aetiologische Berechtigung hat, oder mit andaren Worten, die lobuläre 
Pneumonie kann durch denselben Spaltpilz wie die lobäre, die Sple- 
nisation oder hypostatische Pneumonie durch denselben Spaltpilz wie 
die croupöse bedingt sein. 

Bald mehrten sich die Angaben über das Vorkommen von Strepto¬ 
coccen bei Lungenentzündungen. So fand sie Neu mann bei einer nach 
Typhus aufgetretenen lobären Pneumonie. Zwei Jahre später erwähnte 
Finkler eine kleine Epidemie von atypisch verlaufenden Pneumonien. 
Dieselben hatten einen an Typhus erinnernden Verlauf, characteristiscli 
war das Missverhältnis zwischen den geringradigen anatomischen Ver¬ 
änderungen in den Lungen und der in der Hälfte der Fälle zum Tod 
führenden Wirkung des lnfeetionsstoffes. Die Section ergab diffuse 
pneumonische Herde zum Theil auch interstitielle Proces.se. 
Er fand Streptococcen und Staphyloeoecus pyogen, aur. Im 
nächsten Jahre erzählte Finkler zwei weitere Fälle, in deren einem er 
Streptococcen allein, in deren anderem zusammen mit Staphylococcen 
nachwies. 

Er formulirte nach diesen Beobachtungen das Krankheitsbild der 
Streptococcenpneumonie dahin, dass sie, primär oder secundär aul¬ 
tretend, anatomisch nicht oder meistens nicht in der Form einer crou- 
pösen, sondern einer acuten interstitiellen Pneumonie sich darstellt; 
es werden multiple lobuläre Herdchen gefunden, die allerdings auch zu 
grösseren Herden zusammenfliessen können. Im klinischen Krankheitsbild 
treten typhöse Erscheinungen resp. Symptome einer Ptomain Vergiftung 
hervor. Die Krankheit findet keinen typischen Abschluss, ist contagiös 
und von malignem Character. 

Ausserordentlich zahlreich sind die Publicationen, über den Nachweis 
von Streptococcen bei Influenzapneumonie. Sie wurden entweder 
allein oder zusammen mit anderen Mikroorganismen constatirt von Babes, 
Bouchard, Finkler, Jaccoud, Leyden, Ribbert, Weichselbaum 
und Anderen. Auch bei gewöhnlichen mit Influenza nicht zusammen¬ 
hängenden Bronchopneumonieen sind von verschiedenen Autoren 
Streptococcen gefunden worden, so z. B. von Netter. In jüngster Zeit 
hat Kreibich bei 27 Fällen von lobulärer Pneumonie zweimal Strepto¬ 
coccen nachgewiesen. 

Entzündliche Erkrankungen der Lungen, die aber ein anderes Sym- 
ptomenbild darbieten, subacut oder chronisch verlaufend und so lebhaft 
an Tuberculose erinnernd beschreibt Wassermann: er beobachtete 
zwei Fälle, in denen nur vage Beschwerden, Stechen in der Brust, Husten¬ 
reiz, abwechselnd Hitze und Kälte, oft Naehtschweiss bestanden. Die 
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physikalische Untersuchung ergab in einem Falle deutliche Dämpfung 
an der Spitze, darüber scharfes Yesiculärathmen, kleinblasiges Rasseln. 
Im zweiten Dämpfung an der Spitze und beiderseits vom Angulus scapulae 
nach abwärts; über der erst genannten Dämpfung rauhes Vesiculärathmen 
mit feuchten, mittelgrossblasigen Rasselgeräuschen, über der in den 
unteren Partien lautes Bronchialathmen. Die Temperatur war meist um 
37 herum, ganz unmotivirt kamen dann, oft unter Frost, Exacerbationen 
um 1—2 Grade. Beide Kranke genasen. Die Untersuchung des Sputums 
ergab Streptococcen. 

Schliesslich resumirt Finkler in einer ausführlichen Arbeit seine 
Beobachtungen und Erfahrungen; er wiederholt den schon früher ausge¬ 
sprochenen Satz, dass die Streptococcenpneumonie keine croupöse Lungen¬ 
entzündung sei, dass sie keine lobäre Localisation habe, sondern dass 
cs sich stets um eine zellige lobuläre Pneumonie handle, beider aller¬ 
dings die Herde confluiren können. Ausser den von ihm in den Jahren 
1887 und 1889 constatirten acut perniciös verlaufenen Fällen, deren 
schon früher Erwähnung gethan wurde, hat Finkler in den darauf¬ 
folgenden Jahren theils in kleinen Cyklen, theils sporadisch auftretende 
Streptococcenpneumonien gesehen, die aber ein wesentlich anderes Bild 
darboten: Eine Reihe von acut beginnenden Fällen, die wenn sie auch 
mit schweren Symptomen einsetzen, gutartig verlaufen und rasch zur 
Heilung kommen. Während anfangs sicheres Fieber vorhanden sein 
kann, schwindet es doch rasch, so dass der grösste Theil der Krankheit 
lieberlos verläuft. Die localen Erscheinungen sind die von multiplen, 
öfter eonfluirenden Entzündungsherden; das Sputum schleimig oder mehr 
eitrig enthält Streptococcen, einmal zusammen mit Diplococcen. 

Fenier beobachtete derselbe Autor subacut bis chronisch verlaufende, 
sowie die von Wassermann publicirten an Tuberculose erinnernde 
Fälle. Es kann also nach Finkler die Streptococcenpneumonie 
auftreten als acute pernieiöse. acute gutartige und subacute 
bis chronische Erkrankung. 

Es scheint aber auch mit dieser ansehnlichen Reihe von Miero- 
organismen, die man bei Pneumonie nachgewiesen hat, die Bacteriologie 
dieser Erkrankung noch nicht erschöpft zu sein. So hat z. B. unlängst 
J. Müller einen Fall von croupöser Pneumonie beobachtet, die nach 
starken Lntermissionen und immer neuen acuten Nachschüben nach Ver¬ 
lauf von über 14 Tagen zum Tod führte. Er machte dafür einen im 
Ham, Sputum und Blut nachgewiesen 2- 4 <i langen ßaeillus verant¬ 
wortlich, der keine Kapsel besitzt, schwache Eigenbewegung zeigt 
und Schwefelwasserstoff entwickelt. Er hält ihn für Bacterium coli. 

Einen besonders virulenten Diploeoecus will Malenchini bei 
bösartigen, epidemisch auftretenden Pneumonieen gefunden haben. Er 
glaubt, die Erkrankung rühre von Papageien her. 
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Mader beschreibt einen Fall von intermiltirender eroupöscr Pneu¬ 
monie, die nach seiner Ansicht möglicher Weise als Mischinfection 
mit Malaria zu deuten wäre. 

Nachdem so viele verschiedene Mieroorganismen in ursächlichen Zu¬ 
sammenhang mit der Pneumonie gebracht worden sind, liegt wohl der 
Gedanke nahe, die so häufigen Abweichungen vom typischen Krankheits¬ 
bilde bei der genuinen eroupösen Pneumonie in einen Causalnexus mit 
diesen untereinander differenten ätiologischen Momenten zu bringen. Da 
wären allerdings wiederum verschiedene Fälle möglich: Die Pneumonie 
kann von vornherein durch Invasion von Streptococcen, Influenzabacillen 
u. s. w. verursacht sein oder aber es kann bei einer schon bestehenden 
ganz typischen eroupösen Diplococcenpneumonie eine secundäre Infection 
durch irgend einen anderen Spaltpilz eintreten und auf diese Weise das 
Krankheitsbild eine Aenderung erfahren. Mag es sich nun in dieser oder 
jener Weise verhalten, der Verlauf der Erkrankung wird nicht der ty¬ 
pische sein, daher auch die Prognose anders als bei der Diplococcen¬ 
pneumonie. Es sollte sich daher der Kliniker nicht mit der Cousta- 
tirung der Pneumonie begnügen, sondern er sollte auch immer durch 
Untersuchung des Sputums feststellen, ob die Infection auf diesen oder 
jenen Microorganismus zurückzu führen ist. Es kann auf diese Weise oft 
schon zu einer Zeit, wo alle anderen Symptome keinen richtigen Auf¬ 
schluss geben, die Prognose in einer ganz bestimmten, vom Gewöhn¬ 
lichen abweichenden Weise gestellt werden. 

Ich will daher mit wenigen Worten auf die wohl deu Meisten be¬ 
kannte Methode der Untersuchung des Sputums eingehen. Was zunächst 
die Entnahme des zu prüfenden Auswurfes anbelangt, so sind da einige 
Vorsichtsmaassregeln anzurathen. Da sich die in Frage kommenden 
Mieroorganismen nicht so durch die Färbung differenziren lassen, wie 
z. 13. die Tuberkelbacillen, so muss das Streben darauf gerichtet sein. 
Verunreinigungen des Sputums durch andere Bakterien möglichst zu 
vermeiden. Da ist aber gerade die Mundhöhle jener Ort, wo der 
Auswurf die allergrösste Verunreinigung erfährt, da sie ja stets der 
Aufenthaltsort so vieler Mieroorganismen ist. Allerdings kann man 
auf mehrfache Weise diesem Uebelstande entgegenarbeiten: 1. dadurch, 
dass man den Kranken anweist, den Mund möglichst durch Aus¬ 
spülung zu reinigen und 2. indem man ihn förmlich aushusten lehrt. 
Haben ja doch die meisten Kranken die Gewohnheit, das aus der 
Tiefe des Bronchialbaumes herstammende Sputum erst im Pharynx und 
in der Mundhöhle längere Zeit lierumzuwiilzen, bevor es ausgespucki 
wird. Es empfiehlt sich also, die Kranken anzuweisen, nach vorher¬ 
gegangener Reinigung des Mundes direkt in das Glas zu husten, ohne 
das Sputum länger im Munde zu behalten. Es braucht ja wohl nicht 
erwähnt zu werden, dass man aus demselben Grunde den zu unter- 
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suchenden Auswurf nicht der vom Kranken immer benutzten Spuckschale 
entnehmen darf, sondern dass man ihn in einer sterilisirten Schale, einem 
Uhrglas etc. aufzufangen hat. Nachdem aber trotz dieser Cautele dem 
Sputum doch noch immer aus der Mundhöhle, dem Pharynx etc. her¬ 
stammende Microorganismen anhaften werden, so ist es zweckmässig, 
dasselbe vor der Untersuchung in einer Reihe von mit sterilisirtem Wasser 
gefüllten Schalen gründlich abzuwaschen. 

Was die zum Nachweise der Frankel-Weichselbaum’schen Diplo- 
coccen gebräuchlichen Färbemethoden anbelangt, so kann es nicht 
Gegenstand dieser rein klinischen Arbeit sein, darauf näher einzugehen. 
Ganz einfach und zweckmässig ist es die fixirten Deckglaspräparate mit 
einer wässerigen Gentianaviolct-Lösung zu überfärben, und nachher in 
0,1 proe. Essigsäure wieder zu entfärben. Ebenso schöne Resultate kann 
man erzielen, wenn man das Präparat erst in Carboifuchsin kocht und 
dann in Alkohol kurz entfärbt. Eine nicht minder gute Methode be¬ 
steht darin, dass das mit 2 proc. Essigsäure durch einige Minuten be¬ 
handelte Deckgläschen in einer Anilinwasser-Gentianaviolet-Lösung ge¬ 
färbt und dann einfach in Wasser abgespült wird. 

Mag man in dieser oder jener Weise gefärbt haben, so wird man 
in manchen Fällen schon nach dieser Untersuchung in der Lage sein, 
einen sicheren Schluss zu ziehen. Oft findet man ja die so charakteri¬ 
stisch geformten Diplococcen mit der schön gefärbten Kapsel in förm¬ 
licher Reincultur im Präparat. Doch ist es in jedem Falle, gewiss aber 
dann, wenn das Resultat der mikroskopischen Untersuchung nicht über 
allen Zweifel erhoben ist, zweckmässig, durch das Culturverfahren sich 
Klarheit zu verschaffen’. Die auf Agar wachsenden Oolonien der Diplo¬ 
coccen sind ja so typisch, das die daraus gezogenen Schlüsse einwands¬ 
frei sind. 

Der Nachweis der Streptococcen im Sputum ist ja noch einfacher, 
da diese Microorganismen, wie bekannt, alle gebräuchlichen Anilinfarben 
annehmen, der Entdeckung also wohl kaum entgehen können. 

Die Friedländer’schen Pneumoniecoccen werden am besten 
durch Behandlung des Präparates mit essigsaurer Gentianavioletlösung 
(24 Stunden) und nachheriges Abspülen in Alkohol zur Anschauung ge¬ 
bracht. Ebenso sind alle anderen schon bei den Diplococcen angege¬ 
benen Methoden anwendbar. Staphyloeoeecn färben sich bekanntlich 
mit allen Anilinfarben, der Inlluenzabacillus am besten mit Zieh 1'scher 
Lösung oder heissein Löffler sehen Methylenblau. 

Ich habe eine grössere Reihe von Pneumoniefällen in Bezug auf 
den bakteriologischen Sputumbefund resp. das Verhalten der Diplococcen 
und Streptococcen untersucht und lasse im Folgenden den kurzen Aus¬ 
zug der betreffenden Krankengeschichten folgen. 

Wenn auch im Zeitraum von last zwei Jahren eine bedeutend 
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grössere Anzahl derartiger Fälle an der III. medic. Klinik in Behand¬ 
lung war, so kann ich schliesslich doch nur über 39 Krankengeschichten 
referiren, weil ich gezwungen war, eine nicht unbedeutende Anzahl aus¬ 
zuscheiden. Da es mir nur darum zu thun war, den Verlauf der 
Pneumonie zu studiren, so musste ich von der Verwerthung jener 
Fälle absehen, wo sich durch eine Coraplication, z. B. eine stärkere 
Pleuritis der Zeitpunkt der Lösung des Infiltrates in der Lunge nicht 
sicher bestimmen liess, vielmehr im weiteren Verlauf der Krankheit die 
exsudative Pleuritis in den Vordergrund der Erscheinungen trat. Anders 
stand es, wenn ich mich bei solchen complicirten Fällen durch die Section 
vom Zustand der Lunge überzeugen konnte. 

In manchen Fällen gelang es mir mit dem besten Willen nicht, 
brauchbares Sputum zu bekommen, sei es, dass der Kranke wirklich 
trockenen Husten hatte oder aber, was viel öfter der Fall ist, nicht 
zum Ausspucken zu bewegen war. 

Wenn ich also auch aus diesen und anderen Gründen nur über 
39 selbst beobachtete Fälle verfüge, so sind doch viele davon so typisch, 
dass man wohl berechtigt ist, Schlüsse daraus zu ziehen. 

1. 35 jähr. Schriftsetzersgattin erkrankte am 27. Januar 1895 mit Schüttelfrost, 
Husten, Stechen in der Brust. 

Aufnahme am 3. Kran kh ei ts tage, Dämpfung entsprechend dem rechten Unter- 
lappen, Bronchialathmen. Am 6. Tag kritischer Abfall des Fiebers. Knistern; bald 
darauf hellt sich die Dämpfung auf. Geheilt entlassen am 13. Februar. Sputum 
schleimig-eitrig, mit nur massiger Beimengung von Blut. Spärliche Diplococeen Fr. W. 

2. 51jähr. Magd erkrankte am 2. Februar 1895 mit Schüttelfrost, Seiten¬ 
stechen und Husten. 

Aufnahme am zweiten Krankheitstage: Dämpfung über beiden Unterlappen sowie 
dem rechten Mittellappen. Sehr lautes Bronchialathmen. Fieber um 39 herum. 

Am 8. Tag kritischer Abfall der Temperatur. 

13. Febr. (12. Tag). Dämpfung hellt sich auf. Knistern. 

18. Febr. (17. Tag). Normale Auscultations- und Percussionsverhältnisse. 
Sputum fast rein eitrig, nur in geringem Grade blutig tingirt, enthält zahlreiche 
Diplococeen F. W. keine anderen pathogenen Mieroorganismen. 

3. 40jähr. Bedienerin leidet an Insult, valv. mitral. Am 25. Februar 1895 
Frösteln, Seitenstechen, Hustenreiz. Entsprechend dem rechten Unterlappen gedämpft 
tympasitischer Percussionsschall, deutliches Knistern. Ohne dass es zu ausgebideteren 
localen Erscheinungen kam, ging die Temperatur schon am 2. Krankheitstage herab, 
um am 3. die Norm zu erreichen. Sputum zähe, rostfarben, enthält zahlreiche Diplo- 
coccen Fr. \Y. 

4. 21 jähr. Magd, leidet an Nephritis acut. Am 9. Februar 1895 Schüttelfrost, 
Husten. Dämpfung über dem rechten Unterlappen, Knistern. Am 10. Februar ist die 
Dämpfung intensiver geworden, lautes Bronchialathmen zu hören. Am 5. Krankheits- 
tage kritischer Fieberabfall. In den nächsten Tagen rasche Resolution. 

Sputum schleimig-eitrig, nicht blutig enthält zahlreiche Fr. W. Diplo¬ 
coceen. 

5. 20jähr. Schlossergehilfe erkrankte am 5.März 1895 mit Schüttelfrost,Husten. 
Stechen in der linken Brustseite. 
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Die am 9. März vorgenommene Untersuchung ergab gedämpft tympanitischen 
Schall entspechend dem rechten Ober- und Mittellappen, daselbst lautes Bronchial- 
athmen. Am 6. Krankheitstage fiel die Temperatur von 40,1 auf 37,1. 3 Tage später 
hellte sich die Dämpfung auf, beim Inspirium war Knistern zu hören; dieses wurde 
am nächsten Tag noch deutlicher. 

Rasche Restitution. 

Sputum rubiginosum, sehr zähe, enthält zahlreiche Diploeoeeen. 

6. 21jähr. Taglöhner erkrankte am 8. März mit Schwindel, Kopfschmerz, 
Frösteln, Stechen in der Brust und Husten. Aufnahme am 10. März: Ganz geringe 
Dämpfung über dem rechten Unterlappen. Auscultation ergiebt leises, wie aus der 
Feme fortgeleitetes Bronchialathmen. Am 5. Tag Abfall des Fiebers von 40 auf 36,8. 
Am nächsten Tag wieder 39,8, dann definitive kritische Entfieberung. 

Schon 2Tage nachher sind diegeringen localen Erscheinungenganz geschwunden, 
der Kranke fühlt sich wohl. 

Sputum spärlich, zähe, rostfarben, enthält nur Fr. W. Diploeoeeen. 

7. 22jähr. Köchin leidet seit einigen Tagen an Husten, erkrankte am 7. März 
mit Schüttelfrost und Seitenstechen. Aufnahme am 12. März 1895. Percussion er- 
giobt entsprechend dem Mittel- und rechten Unterlappen gedämpft-tympanitischen 
Schall, darüber lautes bronchiales Athmen zu hören. Diffuse Bronchitis. Krise am 
7. Krankheitstag. Am selben Tage beginnt Knistern, die Dämpfung hellt sich auf, 
am 10. Tag sind die localen Verhältnisse normal. 

Sputum schleimig eitrig, mit geringer Beimengung von Blut, die bakterio¬ 
logische Untersuchung ergiebt sehr zahlreiche Fr. W. Diploeoeeen. 

8. 25jähr. Handarbeiterin erkrankte am 5. März 1895 mit Schüttelfrost, Kopf¬ 
schmerz, Ueblichkeiten, beiderseitigem Stechen in der Brust. Aufnahme am 9. März. 
Die Percussion ergiebt über beiden Unterlappen gedämpft-tympanitischen Schall, 
bronchiales Athmen, rechts auch spärliches Knistern. Temp. 39,9; am 7. Krankheits¬ 
tag Fieberabfall von 39,3 auf 37. Das Knistern hat links zugenommen, tritt am 
12. März auch rechts auf, die Dämpfung hellt sich beiderseits auf und die dauernd 
fieberlose Kranke erholt sich rasch. 

Sputum in geringer Menge, sehr zäh, rostfarben enthält zahlreiche Fr. W. 
Diploeoeeen. 

9. 21jähr. Magd erkrankte am 8. März 1895 mit Schüttelfrost, Husten; am 
9. März Entbindung von einem ausgetragenen Kind. 

Aufnahme am 10. März. Der damals erhobene Befund lautete: 

Ueber dem rechten Unterlappen gedämpft tym pan i tisch er Schall, daselbst lautes 
bronchiales Athemgeräusch zu hören. Am 6. Krankheitstage Temp. 40,5, hochgradige 
Delirien. Des Infiltrat greift auf den Mittellappen über. Am 11. Tag kritischer 
Temperaturabfall. Aufhellung der Dämpfung, Knistern. Am 15. Tag normale Ver¬ 
hältnisse. 

Sputum nicht besonders reichlich, sehr zäh, typisch rostfarben, enthält zahl¬ 
reiche Fr. W. Diploeoeeen. 

10. 49 jähr. Maurergehilfe, stellt seit S Tagen mit einem eomplicirten Vitium 
cordis in Behandlung. 

Am 12. März 1895 trat Schüttelfrost auf, dann trockener Husten. Die Unter¬ 
suchung ergab am 12. gedämpft-tympanitischen, am 13. fast völlig gedämpften Schall 
und Bronchialathmen über dem rechten Unterlappen. Temp. 39. Diese Verhältnisse 
dauern bis 18., dann beginnt, nachdem das Fieber allrnälig abgenommen hat, Knistern 
über den erkrankten Partieen, die Dämpfung beginnt sich aufzuhellen. Vom 10. Tage 
an Ficberlosigkeit. Die Lösung der Pneumonie inacht rasche Forschritte. 
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Spul um (das erst, am 3. Krankheitstage zum ersten Mal ausgehustet wurdU 
rostfarben, sehr zähe, enthält Fr. W. Diplococcen in grosser Menge. 

11. 29jähr. Tischler erkrankte am 30. April 1895 mit Frösteln, Kopfschmerz, 
Erbrechen, Stechen auf der rechten Seite und Husten mit blutigem Auswurf. 

Bei seiner am 5. Mai erfolgten Aufnahme in das Krankenhaus war über dem 
rechten Unterlappen sehr intensive Dämpfung mit lautem bronchialen Athemgeräu>«*h 
zu constatiren. Am 7. Mai deutlich tympanitischer Beiklang des Percussionsschalles, 
reichliches Knistern beim Inspirium. Die schon am 7. Tage (6. Mai) angefangene 
Temperaiurabnahme war am 9. Tag bei 37 angelangt. Von da an fortdauernde 
Fieberlosigkeit. Schon am 10. Tag waren die Auscultations- und Percussionsver¬ 
hältnisse normal. 

Sputum schleimig, zähe, rostfarben enthält zahlreiche Fr. W. Diplococcen. 

12. 18jähr. Lehrmädchen erkrankte am 6. Mai 1895 mit.Schüttelfrost, Schmerzen 
in der linken Brustseite, Husten. Ueber dem linken Unterlappen ist am 8. Mai 
Pämpfungmit tympanitischem Beiklang, lautes Bronchialathmen zu constatiren. Ausser¬ 
dem hört man über der ganzen Lunge schnurrende und pfeifende Geräusche. 

Am 4. Krankheitstag (9. Mai) Fieberabfall von 40,5 auf 37. Am Tage darauf 
hellt sich die Dämpfung auf, man hört Knistern. Am 18. Mai verlässt die Kranke 
das Spital geheilt. 

Sputum rubiginosum enthält sehr zahlreiche Diplococcen. 

13. lojähr. Schuhmacherlehrling leidet seit 4 Tagen an Husten, angeblich 
ohne Auswurf, Stechen auf der Brust, Athemnoth, Schwindelgefühl und Kopfschmerz. 
Entsprechend dem linken Unterlappen intensive Dämpfung, lautes bronchiales In- und 
Kxspirium. Temperatur 40. Am 5. Krankheitstage beginnt sich die Dämpfung etwas 
aufzuhellen, Knistern beim Inspirium. 

Am 6. Tag kritischer Temperaturabfall. Nach 3 weiteren Tagen sind sämmt- 
lichc locale Erscheinungen geschwunden, der Kranke fühlt sich ganz wohl. 

Sputum zähe, rostfarben, enthält zahlreiche Fr. W. Diplococcen. 

14. 26jähr. Drechslergehilfe erkrankte am 15. Mai 1895 mit ausgesprochenem 
Schüttelfrost, Seitenstechen, Husten. Die Beschwerden nahmen immer zu, weshalb 
er am 19. Mai das Spital aufsuchte. Damals ergab die Untersuchung der Lungen: 
Intensive Dämpfung über dem'ganzen linken Unterlappen, bronchiales Atherngeräuseh 
ohne Nebengeräusche. Schon am Abend desselben (5.) Krankheitstages erfolgte der 
kritische Abfall der Körpertemperatur. Zwei Tage später hellt sich die Dämpfung 
auf und tritt Knistern in der erkrankten Lungenpartie auf. Am 25. Mai (11. Krankheits¬ 
lag) normale Verhältnisse. 

Sputum rubiginosum. Fr. W. Diplococcen. 

15. 29jähr. Geschäftsdiener erkrankte am 5. Juni 1895 mit Lieblichkeiten, Er¬ 
brechen, Schwindel, Stechen in der Brust und Husten mit blutigem Auwurf. Auf¬ 
nahme am 7. Juni: Dämpfung und Bronchialathmen über dem rechten Unterlappen. 
Schon in der Nacht zum 8. Juni sinkt die Temperatur von 39,9 auf 38,5 und am 
nächsten Tag weiter bis .‘17,5. Von da an Fieberlosigkeit. Am 9. Juni (6. Krankheits¬ 
tag) beginnt Knistern, die Dämpfung hellt sich auf. Am IG. Juni verlässt der Kranke 
das Spital geheilt. 

Sputum sehr zähe, rostfarben, enthält Fr. W. Diplococcen in geringer Menge. 

IG. 54jiihr. Sesselflechter bekam am 23. October 1895 einen starken Schüttel¬ 
frost. Seidein besieht Fieber, Abgeschlagenhcit, trockener Husten, Aufnahme am 
2G. October. Die an diesem Tage vorgenommene Untersuchung ergab: Dämpfung 
mit tympanitischem Beiklang über dem rechten Unterlappen. Undeutliches Bronchial¬ 
athmen, im Inspirium ab und zu Knistern zu hören. Auch an den nächsten Tagen 
bleiben die physikalischen Erscheinungen die gleichen; niemals ist das typische laute 
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Rronehialathmen wahrzunehmen. Am 29. October (7. Krankheitstag) kritischer Fieber¬ 
abfall von 39,8 auf 36,2. Am selben Tag hellt sich die Dämpfung auf, das Knistern 
wird reichlicher. Am 8. November verlässt der Kranke das Spital geheilt. 

Sputum wurde zum ersten Mal am 6. Krankheittagc expektorirt, ist typisch 
rubiginös, enthält zahlreiche Fr. \Y. Diplococcen. 

17. 18jiihr. Bühnenarbeiter erkrankte am 9. October 1897) mit Schüttelfrost, Fieber, 
Kopfschmerz, allgemeiner Mattigkeit. 2 Tage später traten auch Schmerzen in der 
linken Brustseite auf. Aufnahme am 12. October. Die Percussion ergiebt L. H. von 
der Schulterblattmitte an gedämpften Schall mit leicht tympanitischem Beiklang; deut¬ 
liches Knistern im Inspirium. Am nächsten Tage hat die Dämpfung an Intensität 
zugenommen; bronchiales Athemgeräusch. Am Abend des 14. (6. Krankheitstag) be¬ 
ginnt die Körpertemperatur zu fallen und hat schon am Mittag des 15. die Norm er¬ 
reicht. Rasche Lösung des Infiltrates. Am 24. October normale Verhältnisse. 

Sputum rostfarben, zäh, nur in sehr spärlicher Menge expeetorirt, enthält zahl¬ 
reiche Fr. W. Diplococcen. 

18. 27jähriger Tischlergehilfe hat schon einmal in seiner Jugend eine Pneu¬ 
monie überstanden. Am 20. October 1895 Mittags bekam er plötzlich einen heftigen 
Schüttelfrost, dem grosses Unwohlsein nnd Schmerzen in der linken Brustseite folgten. 
Bei seiner am 24. October erfolgten Aufnahme fand man den Schall über dem rechten 
Unterlappen gedämpft, mit ganz geringem tympanitischen Beiklang. Darüber sehr 
lautes bronchiales In- und Exspirium, ab und zu Knistern bei der Inspiration. Am 
6. Krankheitstag Temperaturabfall von 40,1 auf 37,6. Am Tag darauf weiter bis 
36,5, von da an Fieberlosigkeit. Auch die localen Erscheinungen schwinden rasch, 
schon am 10. Krankheitstag ergiebt die Auscultation und Percussion über dem linken 
ünterlappen normale Verhältnisse. 

Sputum rubiginosum enthält sehr zahlreiche Fr.W. Diplococcen. 

19. 24jähr. Tapezierergehilfe erkrankte am 11. December 1895, Abends 7 Uhr, 
mit Schüttelfrost; bald darauf stellte sich auch Husten ein. 

Am 14. December war der Percussionsschall über dem rechten Unterlappen ge¬ 
dämpft, darüber leises Bronchialathmen, verstärkter Stimmfremitus, an derDämpfungs- 
grenze Knistern. 

Temperatur schwankte an den folgenden Tagen zwischen 39 und 40,3. 

Am 7. Krankheitstage kritischer Abfall der Temperatur von 39,4 auf 36, 2, von 
da an fieberlos. 

Die Dämpfung hellte sich rasch auf, das bronchiale Athmen verschwand, es 
trat reichliches Knistern auf; am 20. December (10. Krankheitstag) normale Verhält¬ 
nisse von Seite der Lungen. 

Sputum sehr zähe, rostfarben, enthält Fr. W. Diplokokken fast in Reincultur. 

20. 20jähr. Schmiedgehilfe bekam, nachdem er bis dahin vollständig gesund 
war, in der Nacht vom 4. zum 5. Januar 1896 Schüttelfrost; darauf Stechen in der 
rechten Brustseite und Husten. Bei seiner am 5. Januar erfolgten Aufnahme ergiebt 
die Percussion über dem rechten Unterlappen deutlich tympanitischen, leicht ge¬ 
dämpften Schall; Knistern im Inspirium, hauchendes Exspirationsgeräusch. Am Tag 
darauf ist die Dämpfung deutlicher geworden, bronchiales Athmen, kein Knistern; 
am 8. (4. Krankheitstag) kritischer Fiebcrabfall. Dämpfung etwas aufgehellt, mit 
deutlich tympanitischem Beiklang; Knistern. 

Von da ab Fieberlosigkeit. Am 16. Januar verlässt der Kranke das Spital 
geheilt. 

Sputum zähe, rostfarben, enthält eine grosse Menge von Fr. \V. Diplococcen, 
sonst keine pathogenen Microorganismen. 
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21. 47jälir. Wäscherin erkrankte am 14. Februar 18% mit Schüttelfrost. Siechen 
in der Brust und Husten. 

Aufnahme am 15.Februar. Der an diesem Tage erhobene Befund lautete: Links, 
hinten, unten tympanitischer, leicht gedämpfter Percussionsschall, undeutliches 
Athemgeräusch, ab und zu Knistern. Am 17. Februar intensive Dämpfung ent¬ 
sprechend dem ganzen linken Unterlappen, daselbst sehr lautes bronchiales In- und 
Exspirium; spärliche, mittelgrossblasige, ziemlich trockene, deutlich consonirende 
Rasselgeräusche. Temperatur 40. ln der Nacht vom 5. zum 6. Krankheitstag Abfall 
des Fiebers auf 37,6; aber schon am Mittag desselben Tages wieder 40. Bis zum 
nächsten Morgen kritischer Abfall auf 37,5, vom 7. Tag an geht die Temperatur nicht 
mehr über 37 hinaus. 

Am 8. Tag Aufhellung der Dämpfung, Knistern, 3 Tage später normale Ver¬ 
hältnisse. 

Sputum sehr spärlich, zäh, schleimig eitrig, mit einigen Blutstriemchen. Fr. 
W. Diplococcen. 

22. 18jähr. Tagelöhner erkrankte am 27. Januar 18% mit Schüttelfrost, Brust¬ 
schmerzen, Husten, Athemnoth und grosser Abgeschlagenheit. Bei der am 28. Januar 
erfolgten Aufnahme auf die Klinik findet man über dem linken Unterlappen Dämpfung 
mit tympanitischem Beiklang, lautes Bronchialathmen. Am 30. Januar derselbe Be¬ 
fund am linken Oberlappen. Die Dämpfung unten beginnt sich aufzuhellen, darüber 
Knistern. 

Am 2. Februar ist das Infiltrat des linken Unterlappens gelöst, das des Ober¬ 
lappens besteht noch deutlich fort; nun auch Dämpfung und Bronchialathmen über 
dem rechten Unterlappen. 

Am 3. Februar, d. i. am 8. Krankheitstage, Fieberabfall von 39,2 auf 37,2; an 
den nächsten Tagen noch leichte Ficberstcigerungen bis circa 38. Vom 7. Februar 
an lieberlos. 

Am 4. Februar ist das Infiltrat des linken Obcrlappens, am 8. das des rechten 
I nterlappens gelöst. Rasche Erholung. 

Sputum sehr zäh, rostfarben. Zahlreiche Fr. W. Diplococcen. 

23. lojiihr. Kellnerjunge bekam in der Nacht vom 14. auf 15. Februar 18% 
Schüttelfrost, gleich darauf Athemnoth und Stechen auf der linken Brustseite. 

Die am 16.Februar vorgenommeneUntersuchung ergab: Deutlich tympanitischen. 
dabei etwas gedämpften Schall entsprechend dem linken Oberlappen, fast völlige 
Dämpfung über dem Unterlappen derselben Seite. Ueber der ganzen linken Lunge 
bronchiales Athmungsgeräusch, das oben am leisesten, nach abwärts zu allmälig an 
Intensität bedeutend zunimmt. Temp. 40,5. In der Nacht vom 17. zum 18. Februar 
(4. Krankheitstag) kritischer Temperaturabfall von 40,2 auf 36,7, dann fortdauernde 
Fieberlosigkeit. Am 20. über der ganzen linken Lunge Knistern, am 26. nur mehr 
etwas rauheres Vesiculärathinen, sonst normale Verhältnisse. Am 2. März geheilt 
entlassen. 

Sputum nur in sehr spärlicher Menge ausgehustet, zähe, rostfarben, enthält 
zahlreiche Fr. W. Diplococcen. 

25. 2()jähr. Tagelöhner erkrankte vor circa 8 Tagen mit Frösteln, Husten, 
allgemeinem Unwohlsein. Am 16. Mai 18% fand man über den unteren Partien der 
linken Lunge intensive Dämpfung, an deren oberen Grenze mit leicht tympanilisebern 
Beiklang. Lautes Bronchialathmen. Am 18, Mai hat die Dämpfung auch den Ober¬ 
lappen ergriffen. Fieber schwankt zwischen 39 und 40. Des NachLs Delirien. Am 
Morgen des 20. Mai (12. Krankheitstag) Exitus. 

Die Seotion ergab die erwartete Pneumonie des linken Ober- und l nterlappens 
im Stadium der Hepatisation. 
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Sputum während der ganzen Zeit nur in geringer Menge ausgeliustet, war 
stets sehr zähe, rostfarben und enthielt zahlreiche Fr. W. Diplococcen, sonst keine 
pathogenen Microorganismen. 

25. 42jahr. Maurergehilfe hatte schon einmal und zwar vor 4 Jahren Pneumo¬ 
nie überstanden. Am 9. Mai 1896 erkrankte er ganz plötzlich mit einem Schüttelfrost, 
Stechen in der Brust, Husten mit blutigem Auswurf. Am 12. Mai Dämpfung ent¬ 
sprechend dem ganzen rechten Unterlappen, kein Athmungsgeräusch. Hustet aber 
der Kranke und expektorirt er mit dem Sputum die später zu erwähnenden Fibringe¬ 
rinnsel, so tritt in der gedämpften Partie sehr lautes Bronchialathmen auf. Am 15. Mai 
hat die Dämpfung den ganzen rechten Ober- und Mittellappen ergriffen. Auch dort 
dieselben Auscultationsverhältnisse. Das Fieber schwankte stets zwischen 38 und 39. 
Der Kranke, der während der ganzen Zeit sehr schwach war, collabirt am Nachmittag 
des 7. Krankheitstages. Abends Exitus. 

Die Section ergab die erwartete Pneumonie der ganzen rechten Lunge im Sta¬ 
dium der Hepatisation. Fibrinöse Bronchitis. 

Sputum in sehr grosser Menge ausgehustet, zähe, rostfarben, enthält iiusserst 
zahlreiche zu grossen baumförmigen Verbänden angeordnete Fibringerinnsel, die sich 
besonders nach Aufschwemmung des ganzen Sputums in Wasser sehr deutlich dar¬ 
stellen lassen. Fr. W. Diplococcen fast in Reincultur. 

26. 21jähr. Taglöhner erkrankte am 10. Mai 1896 mit Schüttelfrost, Stechen 
in der Brust, Husten. Die Beschwerden nahmen rasch zu, so dass er am 12. Mai das 
Spital aufsuchte. Die Untersuchung ergab am selben Tage: geringe Dämpfung mit 
tympanitischem Beiklang entsprechend dem rechten Überlappen, dort auch undeut¬ 
liches Bronchialathmen und einige consonirende Rasselgeräusche zu hören. Tempe¬ 
ratur 40,5. 

In den nächsten Tagen wurde die Dämpfung intensiver, der bronchiale Charak¬ 
ter desAthmungsgeräusches über dem überlappen trat deutlicher hervor. Am 7. Krank¬ 
heitstag Abfall der Temperatur von 39,5 auf 38,1, am 6. Tag weiter bis 36,9, von 
da an wird 37 nicht mehr überschritten. Sehr rasche Lösung des Infiltrates. 

Sputum in geringer Menge ausgehustet, rostfarben, ausserordentlich zähe, ent¬ 
hält Fr. W. Diplococcen. 

27. 43jähr. Private hatte schon im 42. Lebensjahre eine Pneumonie durchge¬ 
macht und erkrankte am 13. Mai 1896 neuerdings mit heftigem Schüttelfrost, Husten 
und Stechen in der rechten Brustscite. 

Bei der Aufnahme am 15. Mai, d. i. am 3. Krankheitstage wurde constatirt: 
Icterus der Haut und sichtbaren Schleimhäute. Fast vollständig dumpfer, leerer Per¬ 
cussionsschall entsprechend dem rechten überlappen. Dagegen voller Schall über 
dem Mittel- und Unterlappen. Entsprechend der angegebenen Dämpfung lautes Bron¬ 
chialathmen. Temp. 40. ln den folgenden Tagen schwankt das Fieber zwischen 38 
39,5—40. Die schon anfangs nachweisbere Vergrösserung der Leber, sowie der Icterus 
nehmen zu. Vom 7. zum 8. Krankheitstag kritische Entfieberung, gleichzeitig Aufhel¬ 
lung des Percussionsschalles, Knistern, Abnahme der Leberschwellung und des Icte¬ 
rus. 8 Tage später sind die Verhältnisse vollkommen normal. 

Sputum in sehr grosser Menge expektorirt, zähe, grün gefärbt, enthält zahl¬ 
reiche Fr. W. Diplococcen. 

28. 18jähr. Magd bis dahin stets gesund, erkrankte am 10. Mai 1890 an Schüt¬ 
telfrost, grosser Mattigkeit, leichtem Seitenstechen und Erbrechen. Am 12. Mai findet 
man rechts oben, sowohl hinten als vorn, gedämpft tympanitischen Schall, daselbst 
undeutliches Bronchialathmen. Von der 3. Rippe resp. der Schulterblattgräte nach 
abwärts normale Verhältnisse. Am nächsten Tag ist die Dämpfung intensiver, reicht 
nun 2 Querlinger unter die Spina soapulae herab. Lautes Bronchialathmen. Tcmpe- 
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ratur 40. Das Fieber, das schon am 4. Krankheitstag etwas herabgoht, fällt weiter, 
so dass am 6. die Norm erreicht ist. Schon am selben Tag tritt Knistern in den er¬ 
griffenen Lungentheilen auf, das bald wieder verschwindet, nach weiteren 5 Tagen 
bestehen ganz normale Verhältnisse. 

Sputum spärlich, rostbraun, zähe, enthält grosse Mengen von Diplococcen. 

29. 68jähr. Pfründnerin bekam am 26. Juni 1896 einen Schüttelfrost und fühlt 
sich seither sehr unwohl, hustet und hat Seitenstechen. 

Aufnahme am 30. Juni (5. Krankheitstag): Leichte Benommenheit, Puls fre¬ 
quent, arythmisch, von sehr geringer Spannung. Gedämpft, tympanitischer Schall 
über dem rechten Oberlappen. Temperatur 39,5. Rasche Zunahme der Benommen¬ 
heit, am 7. Krankheitstag Collaps, Oedema pulmonum, am Tag darauf Exitus. 

, Die Section ergab unter Anderem: Pneumonia croup. cum hepatisatione grisca 
lob. sup. dext. etc. 

Sputum nur am Anfang des Spitalaufenthaltos, auch da nur in geringerer 
Menge ausgehustet, schleimig-eitrig, mit Blut gemengt, enthält zahlreiche Fr. \Y. 
Diplococcen. 

30. lTjähr. Schuhmachergehilfe erkrankt am 10. September 1896 mit Schüttel¬ 
frost und Husten. 

Am 11. September: Dämpfung mit tympanitischem Beiklang über dem linken 
I nterlappcn, darüber zahlreiches Knistern, undeutliches Bronchialathmen. Temp. 
zwischen 39 und 40. Am Tag darauf hat die Dämpfung zugenommen, Knistern ver¬ 
schwunden, lautes Bronchialathmen, Bronchophonie. Am 5. Krankheitstage Abfall 
des Fiebers von 39,8 auf 36,5, von da an constante Fieberlosigkeit. 

Das Infiltrat löst sich in den nächsten Tagen rasch in typischer Weise, schon 
5 Tage später fühlt sich der Kranke ganz wohl. 

Sputum rubiginös, sehr zähe, enthält zahlreiche Fr. W. Diplococcen. 

31. 44jähr. Bedienerin leidet seit 2 Jahren an Husten, soll einmal auch ein 
wenig Blut gehustet haben. Nun fühlt sie sich seit einigen Tagen nicht mehr ganz 
wohl, ohne aber im Anfang irgend welche bestimmte Krankheitserscheinungen gehabt 
zu haben. 

Am 17. October 1896 bekam sie einen nicht bedeutenden Schüttelfrost, Stechen 
auf der rechten Seite, vermehrten Husten. 

Am 19. October kaum nachweisbare Dämpfung mit deutlichem tympanitischen 
Beiklang in den unteren Abschnitten der rechten Brusthälfte, undeutliches Athmungs- 
geräusch, ab und zu Knistern. Die Dämpfung nahm rasch zu, breitete sich schon 
am 20. über den ganzen rechten Unterlappen aus. Darüber lautes Bronchialathmen 
zu hören. Am 21. hat die Dämpfung auch den Mittellappen ergriffen. 

Während der ganzen Zeit macht die Temperatur Schwankungen zwischen 38 und 
40, geht zweimal sogar auf 37 resp. 36,8 herab. 

Am 25. (9. Krankheitstag) definitiver kritischer Fieberabfall. 

Darauf sehr rasche Lösung des Infiltrates. 

Sputum nur in geringer Menge vorhanden, war die ganze Zeit schleimig eitrig, 
nicht blutig, enthielt nur geringe Menge Fr. W. Diplococcen, keine Streptococcen, 
keine Tuberkelbacillen. 

32. 36jähr. ührmachergehilfe erkrankte am 22. October 1896 an sehr heftigem 
Stechen in der Brust und Fieber. Dazu gesellte sich Husten, der anfangs trocken 
war, später aber braunrothes Sputum zu Tage förderte. Ara 27. October Aufnahme: 
Temp. 39. Dämpfung mit deutlichem tympanitischen Beiklang entsprechend dem 
rechten Unterlappen. Darüber lautes Brochialathmen. Am 28. Status idem. Am 
29. tritt Knistern auf, gleichzeitig wird der tympanitsche Schall heller, das Bronchial- 
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athnien undeutlicher. Die Temperatur sinkt in der Nacht vom 29. zum 30. (8.- 
9. Krankheitstag) auf 37,5, am nächsten Tag unter 37; von da an Fieberlosigkeit. 

Das Knistern wird Anfangs deutlicher, der Schall hellt sich vollkommen auf. 
Am 31. October (10. Krankheitstag) bestehen normale Verhältnisse von Seiten der 
Lungen, der Kranke fühlt sich vollkommen wohl. 

Sputum ziemlich reichlich, sehr zähe, rostfarben, enthält eine nur geringe Menge 
von Fr. W. Diplococcen. 

33. 27jähriger Student erkrankte in der Nacht vom 7. zum 8. November 1890 
plötzlich mit einem heftigen Schüttelfrost, gleich darauf stellte sich Erbrechen ein, 
es traten stechende Schmerzen in der rechten Brustseite, sowie starker Kopfschmerz 
auf. Bei seiner am 11. November erfolgen Aufnahme in das Krankenhaus wurde 
notirt: Temp. 40,3, Puls 110, Resp. 44. 

R. V. 0. Dämpfung, nach unten zu mit tympanitischein Beiklang. Vom oberen 
Rande der 4. Rippe an voller Schall bis zur normalen Grenze. Hinten rechts Dämpfung 
bis zur Mitte der Scapula. Von da an nach abwärts normale Verhältnisse. Ent¬ 
sprechend der Dämpfung hört man bronchiales Athmcn, hinten oben mit leicht am¬ 
phorischem Beiklang. 

ln den nächsten Tagen bleibt die Temperatur zwischen 39 und 40, die localen 
Verhältnisse unverändert. Am 14. November ist geringe Aufhellung des Percussions¬ 
schalles zu constatiren. Am Abend desselben (7.) Krankheitstages Temperaturabfall 
von 39 auf 37,1. Von da an Fieberlosigkeit. Sehr rasche Lösung des Infiltrats. 

Sputum war anfangs nur spärlich, später wurde es reichlicher, deutlich ru- 
biginös, enthielt Diplococcen fast in Reincultur. 

34. 46jähr. Tapezierergehilfe soll angeblich immer gesund gewesen sein. Vor 
0 Tagen (3. October) bekam er bei der Arbeit Stechen in der rechen Brustseite, Husten, 
Abends geringes Hitzegefühl. Er musste von diesem Tage an das Bett hüten. Der 
Auswurf war Anfangs gelblich, später rostbraun. Aufnahme am 9. October: Ent¬ 
sprechend dem rechten Unterlappen gedämpft tympanitischer Percussionsschall, bron¬ 
chiales Athemgeräusch. Am 10. Stat. idem. Der Kranke hustet sehr viel, fühlt sich 
sehr matt. Am 11. hellt sich die Dämpfung auf, bronchiales Athmen verschwindet, 
statt dessen kommt rauhes Vesiculärathmen, mit Knistern im Inspirium. Am 14. Oc¬ 
tober sind die Verhältnisse normal. 

Während der ganzen Zeit war der Kranke vollkommen fiebcrlos, 
die Temperatur schwankte zwischen 30,7 und 37,7. 

Genesung am 11. Krankheitstage. 

Sputum Anfangs nur in geringer Menge, später sehr reichlich, zäh, rostfarben, 
enthielt zahlreiche Fr. W. Diplococcen, sonst keinerlei pathogene Microorganismen. 

35. 22jähr. Maurer leidet seit circa 2 Jahren an Diabetes mellitus. Am 24. Fe¬ 
bruar 1895 bekam er plötzlich einen heftigen Schüttelfrost, darauf Schmerzen in der 
rechten Brustseite und Husten. Seit dieser Zeit hütet er das Bett. 

Bei seiner am 28. Februar erfolgten Aufnahme fand sich entsprechend beiden 
Unterlappen Dämpfung mit tympanitisehem Beiklang. Die Auscultation darüber er¬ 
gab lautes Bronchialathmen, besonders im Exspirium, keine Rasselgeräusche. Deut¬ 
liche Bronchophonie. 

Harnbefund: 24ständige Menge 2100 ccm, spec. Gew. 1039 , 5,8 pCt. Zucker, 
reichlich Aceton, keine Acetessigsäure. Am 13. März hört man über beiden Unter¬ 
lappen Knistern. Starke Druckschmerzhaftigkeit des Abdomens. Collaps. 

Das Fieber schwankte in den ersten Tagen des Spitalaufenthaltes zwischen 38 
und 39, ging dann herab und blieb zwischen 37 und 38, um am 16. Krankeitstag 
neuerdings auf 39,2 anzusteigen. 
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Am 14. März (19. Krankheitstag) Exitus. 

Die Section ergab unter Anderem beiderseitige croupüse Pneumonie im Stadium 
der Lösung, beiderseitige fibrinös-eitrige Pleuritis und fibrinös-eitrige Peritonitis. 

Sputum in geringer Menge, rostfarben, sehr zähe, enthält neben Fr.W. Diplo- 
eoccen auch eine nicht unbedeutende Menge von Streptococcen. 

36. 36jahr. Kaufmann war angeblich immer gesund. Am Montag, den 1. Juli 
1896, erkrankte er plötzlich mit Schüttelfrost, Kopfschmerzen, grosser Abgeschlagen- 
heit, Appetitlosigkeit und Gefühl schmerzhaften Druckes in der rechten Brustseite. 
In den folgenden Tagen trat zwar eine geringe Besserung der Schmerzen ein, doch, 
da die übrigen Beschwerden gleich blieben, suchte der Kranke das Spital auf. 

Am 8. Juli war die Körpertemperatur 39, Puls 94, Resp. 40. 

Entsprechend dem rechten Unterlappen besteht eine ziemlich intensive Däm¬ 
pfung mit nur undeutlichem tvmpanitischen Beiklang. Leber dieser ganzen Dämpfung 
lautes bronchiales Athuiungsgeräusch, ab und zu ein kleinblasiges, feuchtes, conso- 
nirendes Rasseln zu hören. 

Der locale Befund der Lungen sowohl, als auch das Fieber hält die folgenden 
Tage an. Die Dämpfung besteht fort, immer sind darüber deutliche Consonanz- 
erscheinungen wahrzunehmen, die Temperatur schwankt meist zwischen 37,5 und 39, 
macht auch gelegentlich stärkere Intermissionen. Einen vollkommen intermittirenden 
Charakter nimmt das Fieber vom 15. bis 23. Krankheitstag an. 

Wenn auch wegen der immer gleichbleibenden Auscultationserscheinungen ein 
pleuritisches Exsudat wohl ausgeschlossen werden kann, so wird doch eine Probe- 
punction mit einer Pravaz’schen Spritze vorgenommen. Einstich in den untersten 
Abschnitten des Thorax in der hinteren Axillarlinie. Das Resultat dieser Punction 
ist vollkommen negativ. 

Am 25. Krankheitstag beginnt sich die Dämpfung etwas aufzuhellen, das bron¬ 
chiale Athmungsgeräusch wird undeutlicher. Das Fieber ist insofern geringer, als 
auch am Abend die Temperatur von 39 nicht mehr erreicht wird. 


In den nächsten Tagen allmäligo weitere Aufhellung der Dämpfung, Athern- 
;eräuseh wird vesiculär, ab und zu Knistern zu hören. Eine abermals wiederholte 
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Function ergiebt dasselbe negative Resultat..Nachdem der Kranke am 32. u. 33. Krank¬ 
heistag ficberlos war, in den nächsten 3 Tagen aber doch wieder Temperaturen von 
37,9, 37,8 resp. 37,7 erreicht wurden, war er am 37. Tag abermals fieberfrei und blieb 
es von da ab bis zu seiner am 46. Tag erfolgten Entlassung (s. Temperaturcurve Fig. 1). 

Während der ganzen Erkrankung bestand meist nur trockener Husten, ab und 
zu wurde aber doch exspectorirt. 

Das Sputum war schleimig-eitrig, wenig mit Blut tingirt: enthielt neben Fr.W. 
Diplococcen auch zu langen Ketten ausgewachsene Streptococcen. 

37. 45jähr. Köchin war bis zum Beginn ihrer jetzigen Erkrankung angeblich 
immer vollkommen gesund. Am 31. December 1S94 fühlte sie sich unwohl, bekam 
Abends Fieber, Husten mit blutigem Auswurf. 

Aufnahme am 5. Januar. Bei genauester Untersuchung der hochfiebernden 
Kranken (39,8) lassen sich keine sicheren Zeichen einer Erkrankung der Lungen 
nachweisen. Am Abend des 7.Tages Temperaturabfall von 39,8 auf 36,5; aber schon 
am nächsten Morgen wieder 38,5, Abends 39,5. Am 9. Krankheitstage endlich tritt 
entsprechend dem rechten Mittellappen gedämpft tympanitischer Percussionsschall auf. 
Darüber Anfangs nur undeutliches, am nächsten Tag aber sehr lautes Bronchialathmen. 

Am 15. Krankheitstag greift die Pneumonie auch auf den rechten Oberlappen 
über. Fieber fortwährend remittirend. 

ln der Nacht vom 16. zum 17. Krankheitstag sinkt die Temperatur und bleibt 
in den folgenden Tagen zwischen 37 und 38—38,4 (s. Fieberctirve Fig. 2). 



Trotzdem bleiben die localen Erscheinungen dieselben: Dämpfung über dem 
rechten Ober- und Mittellappen, bronchiales Athrnen. 

Am 22. Krankheitstag- hellt sich die Dämpfung über dein Mittellappen etwas auf, 
man hört Knistern. Am 26. Knistern über dem Mittellappen sehr reichlich, Schall 
fast vollkommen hell: auch über dem Überlappen hellt sich der Percussionsschall auf 
und es erscheint Knistern. 

Vom 27. Tag an fieberlos. Am 31. sind auch die localen Verhältnisse der 
Lunge normal, schon am 4. Februar fühlt sich die Kranke so wohl, dass sie das Bett 
verlassen kann. 
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Sputum Anfangs sehr zähe, blutig tingiri, gegen Ende der Krankheit mehr 
eitrig, Constant fehlen Fr. W. Diplococcen. Dagegen wird bei jeder Untersuchung 
eine grosse Zahl von Streptococcen gefunden. 1 

38. 17jähr. Privater war angeblich stets gesund, erkrankte am 15. April 18% 
mit einem heftigen Schüttelfrost, Kopfschmerzen, allgemeinem Unwohlsein und Husten 
mit blutigem Auswurf. 

Aufnahme am 4. Krankheitstag. Die Untersuchung ergab damals: 

Leicht ikterische Färbung der Haut und der sichtbaren Schleimhäute. 

Temperatur 38,5. Entsprechend dem Unterlappen der rechten Lunge besteht 
eine ziemlich intensive Dämpfung des Percussionsschalles, darüber hört man lautes 
bronchiales In- und Exspirium, deutliche Bronchophonie, keine Rasselgeräusche. 

In den folgenden Tagen hält sich die Temperatur um 38 herum, macht aber 
schon Remissionen auf 37,5. 

Am 8. Krankheitstag Abfall der Temperatur von 38 auf 36. Von da an voll¬ 
kommene Fieberlosigkeit. Trotz dieses kritischen Abfalles der Körpertemperatur tritt 
aber nicht die geringste Besserung des Allgemeinbefindens oder des Hustens ein. Die 
objective Untersuchung ergiebt nach wie vor intensive Dämpfung mit Bronchialathmen 
entsprechend dem Unterlappen der rechten Seite. 

Am 20. Krankheitstag fühlt sich der Patient etwas wohler, die Dämpfung hat 
einen leichten tympanitischcn Beiklang, bei der Auscultation über der erkrankten 
Lungenpartie wird ab und zu Knistern wahrgenommen. Am 22. Tilg deutliche Auf¬ 
hellung des Schalles, ausgebreitetes Knistern. Bronchialathmen nur sehr undeutlich 
wahrzunehmen. 

Am 25. Krankheitstag voller, heller, nicht tympanitisehor Schall, scharfes vesi- 
culäres Athemgcräusch. Dor Kranke erholt sich nun ziemlich rasch und verlässt am 
31. Tag zum ersten Mal das Bett. 

Sputum war während der ganzen Krankheit sehr spärlich, zäh, schleimig-eitrig, 
mit deutlichen Blutbeimengungen. Niemals konnten Fr.W. Diplococcen nachgewiesen 
werden, dagegen ergab die Untersuchung die Anwesenheit von Streptococcen. 

39. 39jähr. Maurer erkrankte am 17. # April 1896 angeblich mit Schüttelfrost, 
Erbrechen, unbedeutendem trockenen Husten. 

Bei seiner am 23. April erfolgten Aufnahme war der Kranke fieberlos und blieb 
es fortan. 

Rechts wurde damals entsprechend dem Unterlappen gedämpft -tympanitisehor 
Schall gefunden. Das darüber hörbare Athmungsgeräusch war sehr deutlich bronchial. 
Dieser Befund blieb ganz unverändert bis zum 2. Mai (16. Krankheitstag). Trotz der 
constantcn Fieberlosigkeit fühlte sich der Kranke ausserordentlich matt, abgeschlagen, 
er hustete viel und hatte dabei auch heftige Schmerzen in der rechten Brustseite. 
Am 2. Mai änderte sich nun der locale Befund insofern als der Percussionsschall deut¬ 
lich heller, voller wurde, auch undeutliches Knistern im Inspirium wahrnehmbar 
wurde. Am 3. Mai verliert das Athmungsgeräusch seinen bronchialen Charakter, 
nähert sich schon mehr dem Typus des vesieulären Athmens, das Knistern ist reich¬ 
licher. der Schall lndlcr geworden. Am 5. Mai (19. Krankheitstag) voller heller 
Schall, reines \ esiYiiläratlmien, ohne irgend welche Nebengeräusche. 

Sputum nicht sehr reichlich während der ganzen Zeit bis zu den letzten 5 Ta¬ 
gen rostfarben, ausserordentlich zäh. Es enthielt niemals Fr.W. Diplococcen. da¬ 
gegen wurden bei jeder Untersuchung ganz typische Streptococcen nachgewiesen. 


Zur grösseren l -ehersiditliehkeit. habe ich die kurz erwähnten Kranken¬ 
geschichten in folgender Tabelle zusanimengesiellt. 
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No. 

Localisation. 

Beginn. 

Ausgaüg. 

Sputum. 

1. 

Pneum. croup. lobi 
inf. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 6. Tag. 

Schleimig - eitrig. 
Spärliche Blutbei¬ 
mengung.— Diplo- 
coccen. 

2. 

Pneum. croup. lobi 
inf. sin., inf. et med. 
dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 8. Tag. 

Fast rein eitrig, we¬ 
nig blutig tingirt. 
Diplococcen. 

3. 

Pneum. croup. lobi 
inf. dext. 

Frösteln. 

Fieberabfall am 2. u. 
3. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

4. 

Pneum. croup. lobi 
inf. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 5. Tag. 

Schleimig - eitrig. — 
Diplococcen. 

5. 

Pneum. croup. lobi 
sup. et med. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 6. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

6. 

Pneum. central, lobi 
inf. dext. 

Frösteln. 

Pseudokrise am 5., 
Krise am 6. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

7. 

Pneumon. lob. inf. et 
med. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 7. Tag. 

Schleimig-eitrig, wc- 
nigblutig. — Diplo¬ 
coccen. 

8. 

Pneumon. croup. lubi 
inf. utriusque. 

Schüttelfrost. 

Krise am 7. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

9. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. et med. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 11. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

10. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

Schüttelfrost. 

Lysis vom 4.—9. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

11. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

1 

Frösteln. 

| Lysis vom 7.-9. Tag. 

Rostfarben. — Diplo¬ 
coccen. 

12. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. sin. 

Schüttelfrost. 

Krise am 4. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

13. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. sin. 

Allmälig 
ohne Frost. 

Krise am 6. Tag. 

Rostfarben. — Diplo¬ 
coccen. 

14. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. sin. 

Schüttelfrost. 

Krise am 5. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

15. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

Ohne Frost. 

Lysis vom 4.—G. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

16. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 7. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

17. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. sin. 

Schüttelfrost. 

Krise vom G. zum 7. 
Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

18. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. sin. 

Schüttelfrost. 

1 

| 

Krise am G. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

19. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

1 Schüttelfrost. 

Krise am 7. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

20. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 4. Tag. 

Rubiginös. — Diplo¬ 
coccen. 

21. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. sin. 

Schüttelfrost. 

Pseudokrise am 5., 
Krise vom G. zum 
j ?• Tag. 

Schleimig-eitrig, mit 
geringen Blutbei¬ 
mengungen. 

20 * 
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No. 

Localisatiou. 

Beginn. 

Ausgang. 

Sputum. 

22. 

Pneumon. croup. mi¬ 
grans lobi inf. et 
sup. sin. et lobi inf. 
dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 8. Tag, dann 
noch durch 3 Tage 
ab und zu leichte 
Temperatursteige¬ 
rungen. 

Rubiginüs. — Dipb»- 
eoccen. 

23. 

Pneumon. eroup. lobi 
sup. et inf. sin. 

Schüttelfrost. 

Krise am 4. Tag. 

Rubiginös. — Diplo- 
coccen. 

24. 

Pneumon. eroup. lobi 
inf. et sup. sin. 

Frösteln, 

Husten. 

Tod am 12. Tag. 

Rubiginös. — Diplo- 
cocccn. 

25. 

Pneum. croup. pulm. 
dext. — Bronchitis 
fibrinosa. 

Schüttelfrost. 

Tod am 7. Tag. 

Rubiginös. mit zahl¬ 
reichen Fibrin ge¬ 
rinnsein. — Diplo- 
coccen. 

20. 

Pneumon. croup. lobi 
sup. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise vom 7.—8. Tag. 

Rubiginös. — Dipl< 
coccen. 

27. 

Pneumon. eroup. lobi 
sup. dext. Icterus. 

Schüttelfrost. 

Krise vom 7.—8. Tag. 

Grün. -- Diplo- 
coccen. 

28. 

Pneumon. croup. lobi 
sup. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise vom 5.—C. Tag. 

Rubiginös. — Diplo- 
coceen. 

29. 

Pi eumon. croup. lobi 
sup. dext. 

Schüttelfrost. 

Tod am 8. Tag. 

Schleimig-eitrig, mit 
Blut gemengt. -- 
Diplococceu. 

30. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. sin. 

Schüttelfrost. 

Krise am 5. Tag. 

Rubiginös. - - Diplo- 
coccen. 

31. 

Pneumon. croup. lobi ; 
inf. et med. dext. 

Nach 3 tägig. 
Unwohlsein 
Schüttelfrost. 

| Krise am 9. Tag. 

i i 

: i 

Schleim.-eitrig, nicht 
blutig. — Diplo- 
! coccen. 

32. 

Pneumon. eroup. lobi , 
inf. dext. 

Seiten¬ 

stechen, 

Fieber. 

Krise vom 8. zum 9. 

, Tag. 

1 ° 

Pubiginös. — Diplo- 
coceen. 

i 

■ 

33. 

Pneumon. croup. lobi 
sup. et med. dext. 

Schüttelfrost. 

Krise am 7. Tag. 

Rubiginös. — Diplo- 
coccen. 

34. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

Stechen in 
der Brust, 
Unwohlsein, i 
Hitzegefühl. 

Nach lieberlosetn Ver¬ 
lauf Genesung am 
11. Tag. 

Rubiginös. — Diplo- 
coccen. 

35. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. et sin. 
Pleuritis bilat. Peri¬ 
tonitis iibrin. purul. 
Diabetes. 

Schüttelfrost. 

Nach remittirendem 
resp. intermittiren- 
dera Fieber Beginn 
der Lösnng am 18. 
Tag. Tod am 19. 

Rubiginös. — Diplo- 
cocccn u. Strepto¬ 
coccen. 

30. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

Schüttelfrost. 

Nach remittirendem 
resp. intermittiren- 
dem Fieberverlauf 
trat die dauernde 
Entfieberung am 37. 
Tag ein. 

Schleimig-eitrig. — 
Diplococcen und 
Streptococcen. 

37. 

Pneumon. eroup. lobi 
med. et. sup. dext. 

Fieber, 

Husten, 

Unwohlsein. 

Langsame Localisa- 
tion der Pneumonie. 
Entiieberur g am 27. 
Tag. 

i 

Anfangs blutig, dann 
mehr eitrig. — 
Streptococcen. 

1 
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No. 


Beginn. 

i. 

Ausgang. 

Sputum. 

38. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

Schüttelfrost. 

Fieberabfall am 8. Tg. 
Beginn der Lösung 
am 20. Tag, Vollen¬ 
dung derselben am 
25. Tag. 

Schleimig-eitrig, mit 
deutlichen Blut¬ 
beimengungen. — 
Streptococcen. 

39. 

Pneumon. croup. lobi 
inf. dext. 

Schüttelfrost. 

Fieberloser Verlauf. 
Beginn der Lösung 
am 16. Tag, Vollen¬ 
dung derselben am 
19. Tag. 

Rubiginös. Strepto¬ 
coccen. 


Vom Standpunkt der bakteriellen Aetiologie betrachtet, lassen sich 
die angegebenen Fälle von Pneumonie in 3 Gruppen eintheilen: 

1. Reine Diplococceninfection. 

2. Mischinfcction durch Streptococcen und Diplocoecen. 

3. Reine Streptococceninfcction. 

I. Reine Diplococceninfection. 

Der erste Blick zeigt, dass es sich bei den durch Invasion des 
Fränkel-Weichselbaum’schen Diplococcus verursachten Pneumonien 
um die typische croupöse Pneumonie handelt. 

In 34 Fällen begann die Erkrankung 24mal mit einem ausge¬ 
sprochenen Schüttelfrost, einmal trat dieser erst nach dreitägigem 
Unwohlsein auf, in nur 8 Fällen fehlte der Schüttelfrost. 31 Fälle 
endeten mit Genesung, 3 dagegen letal; da handelte es sich einmal 
um eine 60jährige Pfründnerin, der 2. Fall war mit einer sehr schweren 
Bronchitis fibrinosa complicirt, beim 3. endlich war offenbar Potatorium 
die Ursache des Todes, da während der Erkrankung Delirium tremens 
auftrat. 

Die 31 günstig verlaufenen Fälle endeten 26mal kritisch, 4mal war 
der Temperaturabfall lytisch, ein Fall verlief fieberlos. 

Die Krise erfolgte in 

3 Fällen am 

d ri n 
6 n « 


«> 

" n n 


4. Tag 

5 . „ 

G - n 

7 ‘ 7) 
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Die Lysis war beendet in 

1 Pall am 11. Tag 

1 n n n 

1 n n b. y, 

2 Fällen „ 0. „ 

Der Tod erfolgte in 

1 Fall „ 7. Tag 

1 n n n 

1 * n 12. „ 

Gleichzeitig mit dem kritischen, beziehungsweise lytischen Abfall der 
Körpertemperatur trat auch die Lösung des pneumonischen Infil¬ 
trates ein, die immer nach wenigen Tagen beendet war. In dem lieber¬ 
los verlaufenen Fall war die vollständige Restitutio ad integrum am 
11. Krankheitstage zu constatiren. 

Das Sputum war in 26 Fällen rubiginös, darunter in einem mit 
reichlichen dendritisch verzweigten Fibringerinnseln gemengt, in 5 Fällen 
schleimig-eitrig mit geringen Blutbeimengungen, in 2 Fällen schleimig- 
eitrig, nicht blutig, in 1 Falle ausgesprochen griin. 

Von Complicationen sind notirt: in einem Falle Bronchitis fibri¬ 
nös» in einem Falle (Pncum. croup. lob. sup. dext.) Icterus. 


11. Mischinfection durch Streptococcen und Diplococccn. 

Wesentlich anders in Bezug auf die Lösung des pneumonischen In¬ 
filtrates als die eben angeführten Diplococcenpneumonien verhielten sich 
jene 2 Fälle, bei denen die Untersuchung des Sputums neben den 
Frankel-Wcichselbaum’schen Kapselcoccen auch das Vor¬ 
kommen von Kettencocccn ergeben hat. 

Beide Fälle begannen wie eine gewöhnliche Pneumonie mit einem 
deutlichen Schüttelfrost, an den sich sofort die bekannten ersten 
Krankheitserscheinungen anschlossen. Ein Fall (35), der mit beidersei¬ 
tiger Pleuritis, Peritonitis und Diabetes mellitus complicirt war, endete 
am 19. Krankheitstag letal. Im 2. Falle trat die dauernde Fieberlosig- 
keit erst am 37. Krankheitstage ein. 

Was die Lösung des Infiltrates anbelangt, so begann sie, wie 
klinisch constatirt war, bei einem Falle am 18. Krankheitstage; schon 
Tags darauf trat der Tod ein, der nebst dem schon erwähnten Befund 
das Bestehen einer croupösen Pneumonie im Stadium der Lösung 
ergab. Im 2. Falle, der in Genesung endigte, begann die Aufhellung 
der Dämpfung am 25. Krankheitstage, ging aber so langsam vor sich, 
dass erst gegen den 40. Krankheitstag die localen Verhältnisse der Lungen 
vollkommen normal waren. 
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Auch der Fiebervcrlauf war wesentlich von dem bei Diploeoceen- 
pneumonie meist vorkommenden verschieden: in einem Falle nach an¬ 
fänglich hoher Temperatur Abfall derselben und darin durch 7 Tage 
Schwankungen zwischen 37 und 38. Am 16. Tag neuerlicher Fieberan¬ 
stieg. Noch unregelmässiger war, wie die beigegebene Curve zeigt, der 
Fieberverlauf im 2. Falle: fortwährende Schwankungen mit ganz regel¬ 
losen Intermissionen resp. Remissionen. Dazwischen ab und zu fieber¬ 
freie Tage. Dauernde Entfieberung erst am 37. Krankheitstag. Ich 
will ganz besonders hervorheben, dass die oft bedeutenden 
Exacerbationen nicht durch Aenderungen des Infiltrates ver¬ 
ursacht sein konnten, ein Verhalten, auf das schon v. Schrotter 
hingewiesen hat. 

Das Sputum wurde im 1. Falle in geringer Menge ausgehustet, 
war rostfarben; ira 2. Falle bestand während der ganzen Krankheit meist 
nur trockener Husten. Ab und zu wurde eine geringe Menge schleimig- 
eitrigen, wenig mit Blut tingirten Sputums expektorirt. In beiden Fällen 
fanden sich neben Diplococcus Fränkel-Weiehsclbaum auch Strep¬ 
tococcen. 

Ein Fall w'ar complicirt mit Diabetes, Peritonitis, Pleuritis, der 
zweite verlief uncomplicirt. 

Es handelt sich also um 2 Fälle von eroupöscr Pneumonie des 
rechten, respcctivc beider Unterlappcn, die nach typischem 
Beginn, unregelmässig schwankendem Fieberverlauf 18 resp. 
25 Tage lang als starres Infiltrat nachgewiesen wurde. Die 
Lösung war in einem Falle erst gegen den 40. Krankheitstag 
beendet, während der andere am 19. Tagtödtlieh endete; auch 
in diesem hat das Infiltrat 18 Tage lang bestanden. 


III. Reine Strcptococceninfection. 

Ich hatte drei derartige Fälle zu beobachten Gelegenheit. Auch 
sie unterschieden sich wieder ganz wesentlich von der gewöhnlichen 
Diplococcenpneuraonie, weniger von der durch Misehinfeclion verursachten 
Erkrankung. 

Der Beginn erfolgte 2mal unter einem ausgesprochenen Schüttel¬ 
frost. war einmal weniger deutlich markirt. Sämmtliche Fälle gingen 
in Genesung aus. Das Fieber war in einem Falle ganz unregel¬ 
mässig, fortwährend remittirend, machte einmal sogar eine liefe Inter¬ 
mission um mehr als drei Grade. Vom 17. Krankheiislag angefangen 
waren die Temperaturen niedriger, vom 27. Tage an bestand Fieber- 
losigkeit. Jm 2. Falle bewegten sieh in den ersten Tagen die Tempe¬ 
raturen um 38 herum, am 8. Tag Fieberabfall, von da an fortdauernd 
Fieberlosigkeil. Der 8. Kranke endlich war schon bei seiner am 
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7. Krankheitslage erfolgten Aufnahme in das Spital fieberfrei, und Mich 
es bis /um Schluss. 

Ganz auffallend waren in allen drei Fällen die localen Verhält¬ 
nisse: Bei einer Kranken wurde eine auffallend späte Loealisation der 
Pneumonie constatirt, da erst am 9. Krankheitstage Dämpfung mit Con- 
sonanzcrscheinungen nachgewiesen werden konnte. Diese Infiltration 
bestand unverändert bis zum 22. Tag, da erst hellte sich der Schall auf. 
das bronchiale Athcrageräusch verschwand, es wurde zum ersten Mal 
Knistern gehört. Diese Erscheinungen dauerten wieder circa 8 Tage und 
erst am 31. Krankheitstage war die Lösung vollendet. Der Fall be¬ 
gann als typische Pneumonie; nach dem kritischen Fieberabfall am 

8. Tage trat aber keine Besserung ein, das Infiltrat blieb vielmehr voll¬ 
kommen unverändert. Erst nach weiteren 12 Tagen Aufhellung der 
Dämpfung, am 25. Krankheitstage Restitutio ad integrum. Im 3. Falle 
war die Dämpfung undeutlich, die Consonanzerscheinungen aber schön 
wahrzunehmen. Ohne dass die Dämpfung intensiver geworden wäre, 
dauerten die subjektiven Beschwerden an, bis endlich am 16. Tage das 
Ihonchialathmcn undeutlicher wurde, Knistern auftrat, bis am 19. Krank¬ 
heit stag die localen Erscheinungen normal geworden waren. 

Was das Sputum anbelangt, so war es in einem Falle deutlich 
rubiginös, in den beiden anderen schleimig eitrig, resp. eitrig, mit mehr 
oder minder deutlichen Blutbeimengungen. Die bacteriologische Unter¬ 
suchung desselben ergab stets als einzigen pathologischen Befund Strepto¬ 
coccen. 

Ich fand also in drei Fällen von reiner Streptococcen¬ 
pneumonie, deren physikalische Symptome die der gewöhn¬ 
lichen croupösen lobären Lungenentzündung waren, als her¬ 
vorstechendstes Merkmal die auffallend späte Lösung des 
Infiltrates. 


Stellt man alle erzählten Fälle in eine Parallele, so fällt auf den 
ersten Blick der Unterschied in die Augen. 

Während bei der durch Diplococcen hervorgerufeuen Pneumonie die 
Lösung des Infiltrates in der Mehrzahl der Fälle am 6. oder 7., spä¬ 
testens aber am 11. l äge eintrat und in sehr kurzer Zeit vollendet war, 
zeigten diejenigen, bei denen im Sputum Streptococcen gefunden wurden 
(.gleichgültig ob allein oder zusammen mit Diplococcen), eine auffallend 
verspätete Resolution. Die Ursache dieser konnte nicht im Alter des 
Kranken, in etwaigen ('omplicationen. oder, wie Leyden für manche 
Fälle angiebl, in einer besonderen Starrheit des Infiltrates gelegen sein. 
Alle von mir beobachteten Fälle hatten nur das Eine mit einander ge¬ 
mein, dass Streptococcen im Sputum nachweisbar waren. Fs liegt also 
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wohl ziemlich nahe, zwischen diesen beiden Momenten einen Causalncxus 
herauszufinden, ich glaube mit anderen Worten, dass neben den in 
äusseren Umständen gelegenen Ursachen die verspätete Re¬ 
solution in manchen Fällen nur auf die Invasion von Strepto¬ 
coccen zurückzuführen ist. Ja ich möchte den Satz sogar um¬ 
kehren und sagen: Wenn bei einer klinisch als lobären crou¬ 
pösen Pneumonie erkannten Lungenentzündung Streptococcen 
im Sputum gefunden werden, so ist die Prognose in Bezug 
auf die Dauer der Erkrankung insofern sehr vorsichtig zu 
stellen, als eine verspätete Resolution zu erwarten ist. Das 
kann ja gewiss auch deshalb die Vorhersage trüben, weil bei der auf¬ 
fallend längeren Dauer der Infiltration die Gefahr einer secundären In- 
fectiou, z. B. durch Tuberkelbacillen oder eine Abscedirung des Infil¬ 
trates, grösser ist als bei einer typisch verlaufenden Pneumonie. 

Keine Schlüsse auf den Zustand der erkrankten Lungenpartie lassen 
sich aus dem Verhalten des Fiebers ziehen. Meist ist es bei der 
Streptococceninfeetion ganz unregelmässig, remittirend oder intermitti- 
rend, ja es kann vorübergehend oder dauernd verschwinden, ohne dass 
eine Aenderung in der Infiltration auftritt. Schüttelfröste habe ich im 
Verlaufe der Erkrankung nie beobachtet. 

Nur noch wenige Worte über die Entzündung des Lungengewebes 
selbst. Der Behauptung Finkler’s, es handle sich bei der Strepto¬ 
coccenpneumonie stets um lobuläre Herde, die allerdings auch confluiren 
könnten, kann ich nicht beistimmen; meine Fälle erschienen immer als 
lobäre Pneumonien, wenn auch die Consonanzerscheinungen manchmal 
nicht so deutlich waren, als man es bei der typischen Pneumonie zu 
beobachten Gelegenheit hat. Sie unterschieden sich aber auch in an¬ 
derer Weise von den von Finkler, Wassermann etc. erzählten Strepto¬ 
coccenpneumonien. Ich halte es daher nicht für ausgeschlossen, dass 
auch bei den Fällen, in deren Sputum ich nur Streptococcen nach- 
weisen konnte, die ursprüngliche Infection nicht durch diese, sondern 
durch Diplococcen stattgefunden hat, dass erst im weiteren Verlaufe 
der Erkrankung die nachträgliche Invasion der Kettencoccen zu einer 
Aenderung des ursprünglichen Krankheitsbildes, zu einer Verzögerung 
der Resolution Anlass gegeben hat. Auf die manchmal bestehende 
Schwierigkeit dieser Unterscheidung macht ja auch Weichselbaum auf¬ 
merksam. 

Mag nun der Kettencoccus für sich allein eine croupöse lobuläre 
Pneumonie zu erzeugen vermögen oder nicht, so möchte ich doch meine 
Ansicht dahin zusammenfassen, dass der Befund von Streptococcen 
im Sputum eines an typischer croupöser Pneumonie Erkrankten 
ohne Rücksicht auf das Alter, den Kräftezustand des Kranken, 
ohne Rücksicht auf das Fieber oder die localen Erscheinun- 
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gen dio Bourtheilung des Verlaufes und die Stellung der Pro¬ 
gnose wesentlich beeinflusst, weil mit der grössten Wahr¬ 
scheinlichkeit eine sehr verzögerte Lösung des Infiltrates zu 
erwarten ist. 
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